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ACTUALIZACION

ACIDO FOLICO Y VITAMINA B, EN LA NUTRICION HUMANA

Gisela Pita Rodriguez’

RESUMEN

La malnutricién es la causa mas comun de la deficiencia de 4cido folico y cobalamina. La
magnitud real de la deficiencia de folato no es bien conocida y la mayoria de las cifras estan
derivadas de la frecuencia de anemia en el embarazo; la deficiencia de cobalamina tiene
mayor incidencia en los vegetarianos estrictos. Se estima que s6lo la mitad del folato total
de la dieta esta disponible para ser absorbido. La coccion de los alimentos en grandes
volimenes de liquido destruye el folato de los vegetales verdes y de la carne, también se
pueden perder asi cantidades significativas de cobalamina. Por su implicacion en la sintesis
de ADN, ARN y el metabolismo de algunos aminoécidos, la deficiencia de acido félico en
el embarazo, principalmente antes del cierre del tubo neural, puede ocasionar dafos en la
formaci6én de la médula espinal y el cerebro conduciendo a la apariciéon de anencefalia,
espina bifida y encefalocele. La homocisteina como metabolito intermediario de la metionina
y que requiere dcido félico y cobalamina, se ha descrito como factor de riesgo para las
enfermedades cardiovasculares. El envejecimiento estd acompanado por un incremento del
riesgo de deficiencia de cobalamina. Muchos adultos mayores sin antecedentes de anemia
perniciosa tienen deficiencias clinicas o subclinicas de cobalamina, aparentemente debido a
otros problemas de absorcion.

Descritores DeCS: ACIDO FOLICO / metabolismo; VITAMINA B,, / metabolismo; ACI-
DO FOLICO / fisiologia; VITAMINA B, / fisiologia; VITAMINAS EN LA DIETA.

El 4cido folico y la vitamina B,, o
cobalamina son vitaminas con una estre-
cha interrelacion metabdlica en la sintesis
de nucledtidos purinicos y pirimidinicos y
en la metilacion de la homocisteina donde
se obtiene metionina.!”

La malnutricién es la causa mas co-
mun de la deficiencia de 4cido félico y
cobalamina, afectando grandes areas de

Asia y Africa en las cuales se considera
que de un cuarto a la mitad de algunas de
estas poblaciones son probablemente defi-
cientes.®8

La magnitud real de la deficiencia de
folato no es bien conocida y la mayoria de
las cifras estan derivadas de la frecuencia
de anemia en el embarazo. En las socieda-
des occidentales aproximadamente el 10 %
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de la poblacion tiene dietas inadecuadas,
teniendo mayor incidencia en mujeres, an-
cianos y personas institucionalizadas. La
deficiencia de cobalamina tiene mayor in-
cidencia en los vegetarianos estrictos; en
aflos recientes la ingestion de carne roja
en los paises desarrollados ha disminuido
en el 25 % o mas de la cantidad total y
ésta se ha sustituido por carne blanca que
es una fuente pobre de cobalamina.!®

Los hallazgos mas comunes asociados
con la deficiencia de vitamina B, son la
anemia megaloblastica y trastornos de ner-
vios periféricos y médula espinal. Los tras-
tornos psiquitricos depresivos son mas
frecuentes en la deficiencia de folato, y
raramente se encuentran presentes trastor-
nos en los nervios periféricos y médula.
La demencia es igualmente comuin en am-
bas deficiencias.®?

En Cuba las determinaciones de 4ci-
do folico y vitamina B, se han realizado
en pacientes del Instituto de Hematologia
e Inmunologia y del Hospital
Clinicoquirtirgico "Hermanos Ameijeiras."
Es importante realizar un trabajo integral
en la prevencion de la deficiencia de estas
vitaminas en la poblacién mediante la in-
formacién de su funcién metabdlica y de
las formas de adquirirlas a través de una
dieta adecuada.

ESTRUCTURA QUIMICA Y FUNCION

En la estructura quimica del 4cido
folico estdn involucradas la 2 amino- 4
hidroxi- 6 metil pteridina, el 4cido
p’aminobenzoico y el 4cido glutdmico
(fig. 1).

La forma coenzimdtica es el 4cido
tetrahidrofdlico (FH,), que actua como
transportador intermediario de fragmentos
de un atomo de carbono como grupos
hidroxilo, formilo, metilo y formimio."
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Los folatos metabdlicamente activos
son poliglutamatos. La glutamilacién per-
mite la acumulacién intracelular porque no
son capaces de atravesar las membranas
celulares y facilitar las reacciones inter-
medias entre los sitios cataliticos en com-
plejos multienziméticos y en enzimas
multifuncionales.!?

La cobalamina posee un sistema de
anillo de corrina unidos a un atomo de
cobalto central, constituyendo una confi-
guracion planar. Por debajo del plano se
une al 4&tomo de cobalto el ribonucledtido
5,6 dimetilbenzimidazol al atomo de car-
bono y por encima se une a los grupos
funcionales metilo, adenosilo, hidroxilo y
al grupo cianuro. El principal vitdmero del
plasma es la metilcobalamina y en los teji-
dos se encuentra principalmente la
adenosilcobalamina'>!* (fig. 2).

Una importante funcién de la vitami-
na B, es la transferencia de fragmentos de
un atomo de carbono, como los grupos
metilo e hidroxilo. Ademads participa en el
intercambio 1,2 de un dtomo de hidroge-
no por el grupo funcional X del atomo de
carbono adyacente. !

ABSORCION, TRANSPORTE
Y ALMACENAMIENTO

ACIDO FOLICO

La mayoria de los folatos en los ali-
mentos estdn presentes principalmente
como poliglutamatos, que son menos ab-
sorbidos que los monoglutamatos. El
monoglutamato se obtiene mediante la
hidrdlisis del poliglutamato de la dieta por
la folato hidrolasa (Zn dependiente), en la
superficie del borde ciliado de las células
de la mucosa yeyunal.'?

Una proteina de membrana interactia
con el folato en la internalizacién del com-
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FIG. 2. Estructura quimica de la
cobalamina o vitamia B, ,

109



Saliva ALIMENTOS

@ Folatos poliglutamados (FoP)

B12: proteinas

FoP mucosa

B12- proteinas
| —Pepsina
H

Estémago v f‘@
B12-®

Duodeno
Secrecion
pancreatica

y biliar B12(FL)

Yeyuno FoP

Receptor-FoM
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plejo receptor-monoglutamato; dentro del
enterocito es poliglutamado, con lo cual se
retiene dentro de la célula, se mantiene un
gradiente de concentracién para la toma
de maés folato y estd disponible en las re-
acciones dependientes del folato. Subse-
cuentemente para ser liberado en la circu-
lacién portal es convertido de nuevo a
monoglutamato, se metila y reduce dando
metiltetrahidrofolato (metil-FH,)'*'®
(fig. 3).

En el plasma la mitad del folato esta
libre y el resto estd unido inespecificamente
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FIG. 3. Absorcidn y transporte del dcido
falico y la cobalamina.

a la albimina. Su toma intracelular puede
estar mediada por receptores especificos
tisulares.!’

Este mecanismo explica la absorcién
del folato libre de la dieta, sin embargo,
en la leche estd fundamentalmente unido a
una proteina y éste complejo proteina-
-folato es absorbido intacto en gran parte
en el ileum por un mecanismo diferente al
sistema de transporte activo de absorcion
del folato libre. La disponibilidad bioldgi-
ca del folato en la leche o del folato de las
dietas a las cuales se les ha anadido leche
es considerablemente mayor que el folato
libre.!



El higado almacena el folato en forma
reducida y conjugada o lo convierte en
metil-FH, que es secretado en la bilis y
reabsorbido en la mucosa intestinal, estan-
do disponible para los tejidos ex-
trahepaticos. Los tejidos extrahepaticos
acumulan folato a concentraciones por en-
cima del plasma por desmetilacion y for-
macién de poliglutamatos.

La circulacién enterohepética del
folato es equivalente a aproximadamente
un tercio de la ingestion dietética; sin em-
bargo, hay poca pérdida fecal de folato, la
absorcion yeyunal es un proceso muy efi-
ciente y la excrecion fecal se produce
fundamentalmente por la sintesis de la flo-
ra intestinal, no reflejando la ingestion. !¢

Se estima que sdlo la mitad del folato
total de la dieta estd disponible para ser
absorbido. La coccion de los alimentos en
grandes volimenes de liquido destruye el
folato de los vegetales verdes y de la car-
ne. Hasta el 90 % del folato se puede des-
truir por esta via, también se pueden per-
der asi cantidades significativas de
cobalamina.®

VITAMINA B ,

La vitamina B, solo resulta sintetiza-
da por los microorganismos y puede
adquirirse por la ingestion de carnes en las
cuales ya existe acumulada la vitamina y
por la ingestion de vegetales contaminados
COon microorganismos.

Bajo condiciones fisioldgicas hay 3 ti-
pos de proteinas que se unen a la vitamina
B, para su absorcion: la haptocorrina, el
factor intrinseco y la transcobalamina. La
cobalamina casi nunca se encuentra libre
sino conjugada con alguna de estas protei-
nas."

La vitamina es liberada de los alimen-
tos por la accion de los 4cidos y la pepsina

del estdbmago, aqui se une con la hap-
tocorrina secretada en la saliva con una
afinidad que persiste al pH acido del jugo
gastrico. En el duodeno la haptocorrina se
hidroliza por las enzimas pancredticas y la
cobalamina se une al factor intrinseco
secretado del estdmago, que presu-
miblemente la envuelve protegiéndola de
las enzimas proteoliticas. Este complejo es
absorbido por un receptor especifico en el
ileum. La unidn al receptor capacita al
complejo factor intrinseco-B, , entrar en las
células entéricas; dentro de la célula el fac-
tor intrinseco se degrada y la cobalamina
es liberada, uniéndose a la transcobalamina
IT 1a cual la transporta a la circulacién por-
tal!315 (fig. 3).

Aunque la transcobalamina II es un
pool metabdlicamente importante de vita-
mina B, en el plasma por ser el transpor-
tador de la vitamina a los tejidos
extrahepdticos metabdlicamente activos
(médula 6sea y cerebro principalmente),
ésta representa solo el 20 % del total cir-
culante; cerca del 80 % de la vitamina B,,
estd unida a la transcobalamina I y III.'

La transcobalamina I parece actuar
como almacén de la vitamina con una lar-
ga vida media de 7 a 10 d y no parece
estar envuelta en la toma tisular o trans-
porte intertisular de vitamina. La
transcobalamina III es rapidamente acla-
rada por el higado con una vida media de
5 min, y parece proveer un mecanismo para
regresar vitamina B , y sus metabolitos de
los tejidos periféricos a el higado, que es
el 6rgano fundamental de almacena-
miento. 10

Existe poca informacion acerca de su
biodisponibilidad en las fuentes dietéticas.

INGESTAS RECOMENDADAS
PARA LA POBLACION CUBANA
Y FUENTES

La ingesta recomendada de folatos
varia de acuerdo con la edad desde 30 a
45 pg/d en los lactantes hasta 250 pg/d
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en adolescentes y adultos; en los nifios de
bajo peso al nacer, en el embarazo y la
lactancia son mayores los requerimientos,
por lo que se recomienda un incremento
de 50 a 250 pg/d de acuerdo con el caso.”

Las fuentes de ingestion son amplias
pues se pueden obtener de productos ani-
males como carne, higado, huevo entero y
leche, y de productos vegetales como le-
guminosas, cereales integrales, raices y
tubérculos feculentos, frutas y vegeta-
les!'? (tabla).

Para la cobalamina las recomendacio-
nes son mucho menores pues varian de 0,5 a
1,5 ug/d en lactantes hasta 3 ug/d en ado-
lescentes y adultos; en el embarazo y la
lactancia se recomienda la ingestién de
1 pg/d adicional.' Raramente es necesa-
rio un incremento de las recomendaciones,
pero las necesidades en los ancianos me-
recen ser consideradas particularmente a
causa de la absorcién menos efectiva de
los alimentos que se presenta en ellos.

Las vias de ingestion de cobalamina
son mediante productos de origen animal
como visceras, carne de res, carne de ave,
pescado y leche entera; las fuentes vegeta-
les de vitamina B, son las leguminosas.
Las cantidades de esta vitamina presente
en la dieta de los adultos difieren de un
grupo de poblacion a otro, donde el consu-
mo de proteina animal es elevado tienen
més altos niveles de ingestién de
cobalamina (2,7 - 31,6 pg/d); si la pobla-
cién es estrictamente vegetariana los niveles
son mucho mas bajos (0,25 - 0,5 ug/d).'>?

ViAS METABOLICAS
EN LAS QUE PARTICIPAN

En la sintesis de ADN, la reaccion
central es la formacién de metionina, y la
cobalamina y el folato son necesarios para
estas reacciones (fig. 4).
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La S-adenosilmetionina es un dona-
dor de grupos metilo a numerosos y diver-
sos aceptores moleculares incluyendo el
ADN, proteinas, fosfolipidos, cate-
colaminas e indolaminas.

La homocisteina es producida entera-
mente a partir del ciclo de metilacién y
esta totalmente ausente en cualquier fuen-
te dietética.’

La concentracién de este metabolito
determina:

— La direccién a la formaciéon de nuevo
de S-adenosilhomocisteina.

— La continuacién de la remetilacién a
metionina.

— La continuacion de la condensacion con
la serina para formar cistationina.

Bajo condiciones fisioldgicas la reac-
cién estd a favor de la produccién de
homocisteina, sin embargo, si ésta se
acumula se favorece la produccién de S-
-adenosilhomocisteina.

La cistationina es el producto inter-
medio clave en la produccion de cisteina a
partir de homocisteina. Su unica funcién
conocida en los mamiferos es actuar como
intermediario en la transferencia de azufre
de la metionina a la cisteina.?®

Existen s6lo 2 clases de reacciones
enzimaticas conocidas en los seres huma-
nos que requieren de B, como cofactor
esencial y ellas usan las 2 diferentes for-
mas coenzimaticas.!!?

1. La metionina sintasa metilcobalamina
dependiente, cataliza la metilacion de
la homocisteina a metionina, y la re-
duccién de nucleétido pirimidilico
dexosi-uridinmonofosfato (dAUMP) a
dexositimidil-monofosfato ({ITMP).

En ausencia de B,, o 4cido folico se
puede producir ARN pero no ADN, bajo
estas condiciones la cantidad de ARN
en la célula aumenta por encima de los



TABLA. Composicidn de alimentos y cantidades necesarias para el cumplimiento de las recomendaciones de ingestién de dcido fdlico y

vitamina B 12

Cantidad de Cantidad de
Contenido alimento a ingerir alimento a ingerir
de acido para cubrir la Contenido de para cubrir la
Unidad de fdlico recomendacion Unidad de Vitamina B , recomendacién

Alimentos medida (1g) (1 medida (Hg) (2)
Leche fluida de vaca 1 vaso 9,60 26 vasos 1 vaso 0,86 3,5 vasos
Leche en polvo entera
reconstituida 1 vaso 5,20 48 vasos 1 vaso 0,65 5 vasos
Leche evaporada
reconstituida al 50 % 1 vaso 7,20 35 vasos 1 vaso 0,19 16 vasos
Yogur 1 vaso 26,95 9 vasos 1 vaso 1,34 2,2 vasos
Huevo de gallina 1U 17,50 14 huevos 1U 0,65 5 huevos
Carne de res 1 libra 23,00 10,8 libras 1 libra 8,28 1/3 libra
Carne de ave 1 libra 27,60 9 libras 1 libra 1,38 2 1/5 libras
Carne de carnero 1 libra 13,80 18 libras 1 libra 10,17 1/3 libra
Carne de cerdo 1 libra 13,80 18 libras 1 libra 3,68 1 libra
Higado de cerdo 1/4 libra 218,5 1/4 libra 1/4 libra 21,51 1/16 libra
Higado de res 1/4 libra 328,9 1/4 libra 1/4 libra 60,95 1/64 libra
Higado de pollo 1/4 libra 762,45 1/8 libra 1/4 libra 22,31 1/16 libra
Corazon de cerdo 1 libra 4,60 54 libras 1/4 libra 4,37 1/4 libra
Corazon de res 1 libra 4,60 54 libras 1/4 libra 14,95 1/16 libra
Corazon de pollo *x *x *x 1/4 libra 8,40 1/8 libra
Riiidn de res 1 libra 5014 1/2 libra 1/4 libra 21,85 1/16 libra
Riiion de cerdo 1 libra 377,20 2/3 libra 1/4 libra 8,05 1/8 libra
Molleja de pollo 1 libra 211,6 1 libra 1/4 libra 2,19 1/3 libra
Pescado 1U 3,00 83 1U 0,96 3
Picadillo de
res extendido 1 libra 285,20 1 libra 1 libra 2,48 1 1/5 libras
Picadillo de
pescado 1 libra 285,20 1 libra 1 libra 2,21 1 2/5 libras
Masa carnica 1 libra 147,20 1,7 libra 1 libra 0,69 4 1/3 libras
Leguminosas 1 taza 44,4 5,6 tazas o *x o
Calabaza 1 taza 48 5,2 tazas * * *
Berro 1 taza 83,60 3 tazas * * *
Pimiento 1 mediano 19,55 13 pimientos * * *
Tomate 1 mediano 24,00 10 tomates * * *
Platano fruta 1 grande 19,00 13 platanos * *
Naranja 1 mediana 60,00 4 naranjas * * *
Toronja 1 mediana 40,00 6,5 toronjas * * *
Mandarina 1 mediana 20,00 12,5 mandarinas * *
“No contiene. " No hay datos.

(1) Requerimiento diario de acido folico para un hombre adulto 250 u/g.
(2) Requerimiento diario de vitamina B, , para un hombre adulto 3 1g.
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Metionina

FH2 S-adenosilmetionina
dTMP
B12 l
dUMP
Metilen-FHa S-adenosilhomocisteina

11

Formil-FHa «-FHs  Metionina A
Homocisteina

sintasa
B2 Serina
Metil-FHa — Bs
Sintesis de purinas Cistationina
Bs
Cisteina

ficido or-oxobutirico+NH3

oxalacético

ficido 2-metilcitrico Jﬁupiunﬂ CoA

Ds metilmalonil CoA

ficido metilmaldnico«—— Lrmetilmalonil CoA

NN dimetilglicina

Betaina 4—Colina

Metilmalonil CoA mutasa

B12
Succinil CoA

Ciclo de Krebs

valores normales y la célula se alarga
pero no puede dividirse. En la madura-
cion del eritrocito la divisién del nicleo
esta detenido, generalmente en fase S,
mientras que el citoplasma contintia cre-
ciendo.'>"

. La metilmalonil CoA mutasa adenosil-
cobalamina dependiente.
La falta de capacidad para efectuar la
reaccion de isomerizaciéon puede cau-
sar la sintesis anormal de acidos grasos
de cadena ramificada y de cadena im-
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FIG. 4. Vias metabdlicas en las que parti-
cipan el acido fdlico y la cobalamina.

par, que puede comprometer las funcio-
nes de las membranas celulares de los
mamiferos. Esto puede explicar parcial-
mente la desmielinizacion especifica de
la médula espinal que ocurre en la defi-
ciencia de B,,. Con la interrupcion de
esta reaccion se produce la aparicion de
concentraciones elevadas de 4cido 2-
-metil citrico y 4cido metilmal6nico en
orina.'?

La cobalamina y el folato son necesa-
rios para el metabolismo de la



homocisteina, mientras que sélo se re-
quiere cobalamina para el metabolismo
del acido metilmaldnico, por lo tanto el
acido metilmaldnico y la homocisteina
se elevan en la deficiencia de
cobalamina, pero s6lo la homocisteina
se eleva en la deficiencia de 4cido folico.
La elevacion de los metabolitos séricos
por encima de los intervalos de referen-
cia precede a la caida de los niveles de
vitamina en el suero, también muestra
una relaciéon consistente con deficien-
cias evidentes de vitamina, pero no con
los bajos niveles de vitaminas en san-
gre.?!

MECANISMOS DE DETERIORO DE LA SINTESIS
DE ADN EN LA DEFICIENCIA DE COBALAMINA

Se han planteado 2 teorias para expli-
car el efecto de la deficiencia de cobalamina
sobre la sintesis de ADN, la mas conocida
es la hipdtesis de la trampa de metilfolato
donde este cofactor queda "atrapado” im-
posibilitando su intercambio a otras for-
mas de folato, ya que no puede desmetilarse
en la reacciéon de formacién de
metionina,!1314

Aunque la trampa de metilfolato pue-
de explicar la acumulacién histica y
plasmatica de metil-FH, en la deficiencia
de cobalamina, existe una explicacion al-
ternativa. La acumulacion de metil-FH, en
plasma puede resultar en la disminucién
de la toma celular mas que en la pérdida
de metil-FH, atrapado.

La retencion del folato en los tejidos
se deteriora porque éste es un pobre sustrato
para la poliglutamacién comparado con el
FH, no sustituido. Como resultado de esto,
la deficiencia de cobalamina frecuentemen-
te se acompafia de evidencias bioldgicas
de déficit de folato funcional. Esta defi-
ciencia funcional estd exacerbada por

bajas concetraciones de metionina y
S-adenosilmetionina, aunque en la mayo-
ria de los tejidos (excepto en el siste-
ma nervioso central) tienen betaina-
-homocisteina metiltransferasa, la cual
puede mantener adecuadamente el pool
histico de metionina.

La otra hipdtesis propuesta es la
deplecion de formato; en ella se considera
la falta de metionina el factor causal mas
importante en el deterioro de la sintesis de
ADN.

Esta teoria estd basada en la reversion
sustancial pero incompleta del estado de
deficiencia de cobalamina con metionina
y la falta de generacion de formil-FH, con
un incremento en la acumulacién de for-
mato.

DEFECTO DE CIERRE DEL TUBO NEURAL

Por su implicacion en la sintesis de
ADN, ARN vy el metabolismo de algunos
aminoacidos, la deficiencia de 4cido folico
en el embarazo, principalmente antes del
cierre del tubo neural, puede ocasionar
dafios en la formacién de la médula espinal
y el cerebro conduciendo a la aparicion de
anencefalia, espina bifida y encefalocele.*

Diferentes estudios han llevado a evi-
dencias epidemioldgicas sobre la asocia-
cion de los bajos niveles de ingestion y bajos
niveles séricos de 4cido félico con estos
defectos congénitos, ademads de que se han
relacionado con la aparicion de paladar
hendido y labio leporino.*2224

La Administracién de Alimentos y Me-
dicamentos de los Estados Unidos de Amé-
rica ha recomendado al Servicio de Salud
Publica de ese pais la implementacién de
programas educacionales. También ha sido
recomendada la fortificacion de alimentos
para el uso de embarazadas (100 ug/d como
maximo), consejos de suplementacion
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mantenida a las mujeres en edad fértil
(0,4 mg/d) con vistas a que en el emba-
razo tengan niveles adecuados de 4cido
folico y que se mantengan hasta la semana
12 de embarazo, etapa fundamental de la
formacion del sistema nervioso central.>%

Politicas similares han desarrollado
otros paises industrializados como Cana-
d4, Alemania, Hungria, Francia e Irlan-
da'30-35

Las dosis recomendadas no deben ser
superadas ya que un incremento en las can-
tidades de 4cido félico no acompafiada de
vitamina B , pudiera llevar a un desbalance
entre las concentraciones de ambas vita-
minas y desarrollarse una deficiencia de
cobalamina con anemia megaloblastica y
afectacion del sistema nervioso, producién-
dose dafo neurolégico irreversible. Inclu-
so el dafio neuroldgico puede ocurrir en
ausencia de signos hematolégicos de defi-
ciencia.!>%

El incremento de la ingestion de ali-
mentos en forma natural ricos en folatos
no ha dado resultados en el incremento de
las concentraciones séricas ni en eritrocitos
de 4cido folico.*

ENFERMEDADES CARDIOVASCULARES
E HIPERHOMOCISTEINEMIA

La homocisteina como metabolito in-
termediario de la metionina, se ha descri-
to como factor de riesgo para las enferme-
dades cardiovasculares; la hiperhomocis-
teinemia en la homocistinuria se habia se-
falado que podia ocasionar enfermedad
oclusiva arterial y tromboembolismo de
esta enfermedad en la infancia.?”-%®

Las determinantes de las concentra-
ciones de homocisteina en plasma no son
s6lo genéticas, sino también ambientales
por causa de interrupcion del metabolis-
mo normal de la metionina por déficit de
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acido folico o vitamina B, , 1o que ocasio-
na una moderada hiperhomoscistinemia. La
deficiencia dietética de B, también se ha
visto que incrementa los niveles de
homocisteina en sangre. 340

Boers GHJ,* Stampfer MJ y otros,*
Pancharuniti N y otros** y Glueck CJ y
otros* ha estudiado la posible relacion en-
tre la homocisteina en plasma y los facto-
res de riesgo conocidos para las enferme-
dades cardiovasculares, no encontrandose
que esté asociada con el habito de fumar,
hipertension, lipidos séricos o diabetes
mellitus como factor de confusion, por lo
tanto la hiperhomocisteinemia ha sido con-
siderada un factor de riesgo independiente
para estas enfermedades.

Un estudio realizado por Selhub y
otros* sobre la frecuencia de estenosis
carotidea extracraneal relacionado con el
estado vitaminico y la homocisteina en plas-
ma, encontrd una fuerte asociacion inver-
sa entre la homocisteina y el acido félico y
débil asociacion con la vitamina B, y
piridoxal fosfato en plasma.

ANCIANOS

Las personas mayores de 65 afnos, son
consideradas como grupo de reisgo para
las 2 principales enfermedades crénicas no
transmisibles, las enfermedades cardiovas-
culares y el cancer, ellos aportan el mayor
nimero de casos en las tasas de muerte.*

A medida que decursa el envejecimien-
to se producen cambios fisioldgicos que
afectan la capacidad de absorcién y el
metabolismo de muchos nutrientes, entre
ellos el 4cido félico y la cobalamina.!46

El envejecimiento estd acompafiado
por un incremento del riesgo de deficien-
cia de cobalamina. Muchos adultos mayo-
res sin antecedentes de anemia perniciosa
tienen deficiencias clinicas o subclinicas



de cobalamina, aparentemente por otros
problemas de absorcién como atrofia
gastrica que produce disminucién de la
secrecion de acido clorhidrico y pepsina,?
y afecta la disponibilidad de la vitamina
unida a proteinas de los alimentos. Se ha
estimado que entre el 5 al 10 % de las
personas mayores de 65 afos son deficien-
tes de cobalamina.* > En este grupo de
personas, las bajas concentraciones de vi-
tamina B , en suero son un indicador poco
sensible de deficiencia; sin embargo, los
niveles elevados de homocisteina y acido
metilmaldénico son indicadores sensibles y
especificos de deficiencia tanto clinica,
subclinica o histica.>*#

La fortificacion de alimentos con 4ci-
do félico que se ha desarrollado para in-
crementar los niveles de vitamina en mu-
jeres embarazadas para la prevencion de
defectos de cierre del tubo neural, puede
tener efectos adversos sobre el grupo de
los ancianos. En estos casos un incremen-
to de la ingestion de acido félico puede ser
dafiino ya que su alta ingestion sobre una
deficiencia de vitamina B , puede enmas-
carar el desarrollo de una anemia
megaloblastica, y el diagnéstico y trata-

SUMMARY

miento de un dafio neuroldgico subyacente
puede llegar a ser tardio e irreversible.

Por otra parte, puede tener un efecto
beneficioso potencial por la asociacion
inversa con el metabolismo de la homocisteina
que esta relacionada como factor de riesgo de
las enfermedades cardiovasculares, con adecua-
dos niveles de cobalamina.?

Por las funciones que se conocen de
estas vitaminas, sus relaciones con los di-
ferentes aspectos de la salud y su depen-
dencia del aporte externo a través de la
dieta, es que deben tenerse presente en la
evaluacion nutricional de la poblacién, tanto
en andlisis de las dietas como en concen-
traciones en sangre de 4cido félico, vita-
mina B, y los metabolitos indicadores de
deficiencia.

La repercusion social que tienen las
enfermedades dependientes del defecto de
cierre del tubo neural, la incidencia y mor-
talidad por enfermedades cardiovasculares
en el pais y el incremento de la poblacién
de personas mayores de 65 afos, alerta
sobre la importancia de una adecuada in-
gestion de vitaminas, para contribuir a
mejorar el estado de salud de la poblacién
y prevenir la aparicién de enfermedades
evitables por una inadecuada nutricion.

Malnutrition is the most common cause of folic acid and cobalamine deficiency. The real scope of folate deficiency
is not clear yet, and most figures are derived from anemia frequency in pregnancy. Cobalamin deficiency has a
higher incidence on pure vegetarians. It is estimated that only a half of the total folate in diet is available for
absorption. Cooking foodstuffs using large volumes of fluid destroys green vegetable and meat folate; also significant
amounts of cobalamin may be lost in this way. For its impact on the synthesis of RNA, DNA, and on the
metabolism of some amino acids, folic acid deficiency in pregnancy, mainly before the closing of the neural tube,
may damage the formation of the spinal cord and brain leading to the occurrence of anencephaly, spina bifida and
encephalocele. Homocysteine as methionine-intermediary metabolite that requires folic acid and cobalamin, has
been described as a risk factor for cardiovascular diseases. Aging is accompanied by an increased risk for cobalamin
deficiency. Many older adults without history of pernicious anemia present clinical or subclinical cobalamin
deficiencies which supposedly result from other absorption problems.

Subject headings: FOLIC ACID/metabolism; VITAMIN B 12/metabolism; FOLIC ACID/physiology; VITAMIN
B 12/physiology; DIETARY VITAMINS.
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