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Para conocer los niveles de folatos sanguíneos en personas sanas, con alcoholismo crónico con y sin cirrosis hepática, es1udiamos a un grupo de individuos sanos 

(n=/01). a 20 sujetos con cirrosis por alcoho l (Grupo /). 5 con cirrosis no etílica (Grupo 11) y 13 con alcoholismo crónico (Grupo 111). los diagnósticos se hicieron 

mediante juicio clínico, p ruebas químicas defunción hepática y en los grupos Í y 11 además con biopsia hepática. Todos los pacientes con cirrosis tenían insuficiencia 

hepática grado "A" de Child. 
Elfo/ato sérico se determinó por el m étodo microbiológico y el eritrocítico se calculó de manera indirecta. las pruebas estadísticas aplicadas fueron: Análisis de 
varianza, T-Student, Distribución Z y correlación lineal. 

Elfo/ato sérico en el grupo control fue 9.08± 3.9 ng/ mi y el eritrocítico311.4 ± 155.4 ng/ mi. No influyeron en estos niveles ni la edad ni el sexo. la concentración 

(ng/ mi) de fo/ato sérico y eritrocítico en los o tros grupos fue: Grupo/, 7. 91 ± 3.91y364. I ± 161.l; Grupo 11, 15.4 ± 4.8 y 447.2 ± 301.7 ye/ Grupo lll. 5.71 ±1.80 y 

247.7 ± 84.5. Estos últimos niveles fueron los más bajos (p<0.05) y la correlación entre ambos fue alta y directa (r= 0.772, m = 0.016). 
los niveles de fo /atas en las personas sanas fueron similares a los informados para o tros países y no hubo correlación entre el f o /ato sérico y el eritrocítico. l os 

criró1icos p or etanol y de origen no etílico tuvieron conce/llraciones normales de fo/atas. En este estudio se demostró que sólo en el almholismo crónico, elfo/ato 

sér.ico y eritrocÍlico están d isminuidos de manera significativa, que ambas reducciones ocurren en forma directa y p rop orcional y que en la cirrosis por etanol con 

insuficiencia hepática leve tales niveles son normales. 

Summary 
Tp determine the /e1·e/J ofhlood/iilates in healrhr i1u iil·idua/.1 and in whiecrs 11·ith chronic alcoho li.1111 . 1.-irh ami 1.-irhv ur heparic cirrhosi.< . ..-e srudied a !(rollp o( 10 / 
health.r adu/1.1. 10 person.rn·irh alcoholic cirrho.l'is (!(Tvup /); 5 11"i1h non-ethrlic cirrhosi.1· (voup //) allll / 3 11"i1h chrunic a/co/10/is111 (grollp JJ/). Dia!(nosis 11·a.1 hased 
on clinicalj 11d!(e111en1. hepO!icfunc·tion te.<1.1; allll h<'patic hiopsies 11·ere per/'ormed in !(rOllfJ.I' I allll IJ. Ali patients 1.-irh cirr/10.1is had Child'.' A hepatic in.wfliciencr. 
Sericfolate u·as cle1ermined thruugh microhiulvKical tests mu/ erythrocyticfulate u·as <'a/cu/a1ed inclirect~r. S tatü tical tests uJed u·ere: Student t. Z clistrihutiv n ancl 
linear correlation te.<t . Serie/o/are in the cumrol !(WU{J 11·as 9.08 ±3.9 n!(/ ml and er.rrhroc.rricj'olate 11·a.1 322.4 ± 155.4 n!(/ ml. Neither U!(e nor sex influenced rhese 
/e1•e/J. Concentratiom (ng / m /) o/'seric and errthrocrtic/iilates in ea<h of the o ther !(TOllfJ.\' 11-ere: Group l . 7.9/ ±3.92 allll 364 ± 161.1: Group JI. 15.4±4.8 and 447. 2 
±301.7, ami Group 111. 5. 71 ±2.8 and 247.7 ±84.5. These las t /e1•e/J 1rere the /0 11·est (p < 0.05) and their correlatio111ra.1 high ami direct (r =0.772. Fo/ate le1·e/.1 in 
h.ealthy persun\· u·ere similar to tlwse fowul in other n>u111ries. and a correlatiun henreen them u·asfuund The e1lwnol and 11011-e1hanol cirrhvtiC" "¡u11ie11ts hud 
norma/fu /ate cu11cen1ra1iuns. This stucf1 · sho u·s 1hat serie and er_1·1hrucy1ic.fCJ/a1esare sif{n(fica111 Jy decresed 011(1· in chrunicalculw l(un. and that huth redw·1iun.'ian• 
direct and proporriv nal. anda/so that in et/rano/ cirrhosis 11'ith Chile/'., A hepatic in.ni/ficiency thne /e1·e/.1 are normal. 

Introducción 

El síndrome de deficiencia de folatos fue descrito por 
primera vez en monos en 1901 17; treinta años después se 
iniciaron las investigaciones de las funciones biblógicas36• 

La etiología del síndrome de deficiencia de folatos es 
múltiple' 11 • El alcoholismo y las enfermedades hepáticas 
crónicas son algunas de sus causas4 s. 

Los folatos son una familia de compuestos integrada 
por el ácido fólico y sus derivados. El ácido fólico es una 
Yitamina que no puede ser sintetizada por los mamíferos, 
el hombre lo obtiene de fuentes exógenas y del producido 
por la flora bacteriana intestinal. Su absorción intesti­
naPº 3, su transporte protéico21 35 y los sitios de depósito 
están bien determinados1 2 1. 

El hígado participa de manera importante en el metabo­
lismo de los folatos, siendo el sitio de almacén principal y 

de producción de algunas enzimas esenciales en su 
metabolismo9. 
Las causas que puden condicionar una reducción de los 

niveles sanguíneos de folatos en el alcoholismo y la cirro­
sis son: reducción de su aporte dietético4, deficiente 
absorción intestinal15, aumento de su secreción urinarialt 
y bloqueo de su metabolismo por el etanol'ª 37. Sin 
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embargo, los resulta.dos de estudios previos no son uni­
formes y muestran concentraciones séricas normales, 
bajas e inclusive altas4 18 31. Esto último se ha observado 
en la cirrosis no etílica. 

Los valores normales de folatos sanguíneos descritos en 
distintos países tienen una amplia variación 14 7, mientras 
que en nuestro país no encontramos estudios al respecto. 
Puesto que en México desconocemos los valores norma­
les de folatos sanguíneos y ya que estos niveles varían 
ampliamente en alcohólicos, cirróticos por etanol y cirró­
ticos,de origen no etílico, el propósito de nuestro estudio 
fue conocer los niveles de folatos sérico y eritrocítico en 
personas sanas, alcohólicas con y sin cirrosis y sujetos 
con cirrosis no etílica. 

Pacientes y métodos 

Los sujetos estudiados fueron distribuidos en cuatro 
grupos. Un grupo control de personas sanas, mayores de 
18 años, sin distinción de sexo, que no hubiesen padecido 
enfermedades agudas en el último mes, con estudio físico 
normal, lo mismo que la citología hemática y las pruebas 
de función hepática y renal. Con hemoglobina mayor de 13 
gr%. Con objeto de comparar los niveles de folatos, según 

la edad, se hicieron don ubgr·u-pos, uno.de.ellos de 18 a 50 
y el otro de 51 a 82 años. 

Las condiciones de inclusión para todos los grupos fue­
ron que no tuvieran embarazo, no haber ingerido anti­
conceptivos en los últimos 5 meses, ni antibióti_cos y no 
haber sufrido sangrados en los 2 y 3 meses anteriores. 
Mediante la contestación de un formulario determina­
mos la ingesta adecuada dia ria de folatos en el grupo 
control (50 gamas/ día). Grupo l. Personas con cirrosis 
alcohólicas. Grupo ll. Con cirrosis de origen no etílico y 
en el grupo III , los enfermos con alcoholismo crónico sin 
daño hepático. 

Los diagnósticos se hicieron mediante juicio clínico, 
pruebas bioquímicas y biopsia hepática percutánea2s 2ó. 

Solo se escogieron para el estudio a los enfermos con 
insuficiencia hepática Child A29. El diagnóstico de alco­
holismo fue según la definición del DSM-Ill*2. El 
método empleado para la determinación de folatos fue el 
microbiológico 13 20. Para el cálculo del folato eritrocítico 
se utilizó la siguiente fórmula: 

Fe = FST - Fs [ (I- Ht)] / Ht 

•Manual diagnóstico y estadístico de los trastornos mentales. 
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En donde Fe es folato eritrocítico, FST folato sanguí­
neo completo, Fs folato sérico y Ht hematócrito. 

El análisis estadístico aplicado consitió en la T de Stu­
dent, Análisis de varianza (ambos con grado de !iignifi­

cancia de p < 0.05). Distribución Z y Correlación Lineal 
por mínimos cuadrados. 

Resultados 

Se integró al grupo control con 101 personas; 55 hom­

bres y 46 mujeres, de 18 a 56 años (X= 42). El promedio 
del grupo para el folato sérico fue de 9.08 ± 3.9 ng/ mi y 
para el folato eritrocítico de 322.4 ± 155.4 ng/ mi. La 
comparac)ón de ambos niveles entre sexos y los dos 
grupos de edades no mostró diferencia significativa 
(p >0.05), cuadro I, y no hubo relación entre el folato 
sérico y el eritrocítico (r= 0.3639, m= 0.009). 

SEXO E DAD alOI PROMEDIO 

HOMBRES MUJERES 

(SS) (46) (67) (26) 

F SERICO 9.02 ± 4.26 9.JS ± 3.SO 9.48 ± 4.37 8.S ± 3.1 9.08 ± 3.9 
o 
L 
A 
T 
O ERITROCITICO 

(n1/ ml) 331 ± IS2.J 310 ± IS8.6 331±146.S 304 ± 17S 322 ± ISS.4 

( ) número de pacicntea 

Cuadro J.. Folato 16rico y eritrocitico en penonaa aana1. Su comparación entre 
loa acxoa y ¡rupoa de edad no moatró diferencia lipificativa (p) O.OS). 

El grupo I, estuvo formado por 20 sujetos, 17 hombres y 
3 mujeres, con edades de 28 a 66 años (X= 48). El grupo 
II, por cinco mujeres, de 27 a 58 años de edad (X= 45) y al 

grupo III , p~ 13 personas, 12 hombres y una mujer, de 27 
a 60 añqs (X= 41). Todos los sujetos del grupo I y II 
tuvieron comprobación diagnóstica de la cirrosis mediante 
biopsia percutánea. Las cinco mujeres del grupo II, tuvie­
ron cirrosis probablemente de origen viral secundaria a 
hemotransfusión. 

La comparación de los niveles de folatos normales con 
el de los grupos de pacientes se muestran en el cuadro ll. 
La única diferencia significativa la presentó el grupo III, 

tanto para el fo!ato sérico como para el eritrocítico; 
ambos estuvieron por debajo del normal (p < 0.05) (Fig. 
1 ). 



EOLATO FOLATO ci>JlllE 
GllUPO SElllCO ElllTllOCITICO LACION 

(n) (n1/ml) (n1/ml) (r) 

Control (101) 9.08 ± 3.9. 322 ± IS5.4 • 0.3639 

""' IF'-" .... / ' l6H 161.1 
o.os.. 

NS s 
11 (S) NS pJ.4±4.8 ... p: .... 7.2±301.7 --O.SS3 

~ lt 111 (13) S.72 ± 2.8 • L247.7±14.S• 0.772 

Cuadro 11.- Comparación de loe niveln de folatoa entre loa 4 ll'llPlll· 

•comparación del srupo control con el 111, p O.OS 
NS • no aipifica. 
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Fi1. 1.- Folato sérico y eritrocltico en loe trea srupoa de pacientea y en el control. 

1 : : : ~ FOLA TO SERICO ~ FOLATO ERITROCITICO 

Discusión 

En este estudio los resultados fueron los siguientes: 1) 

Las personas sanas tuvieron niveles de folatos sanguíneos 
semejantes a los informados en algunos paises y no influ­
yen en sus valores el sexo ni la edad ; 2) Los enfermos con 
cirrosis por etanol presentaron concentraciones de fola­
tos dentro de lo normal; 3) En los casos de cirrosis no 
alcohólica, los niveles de folatos fueron mayores al del 
grupo control, pero no de manera significativa y 4) En el 
alcoholismo crónico observamos niveles inferiores al 

normal y en este gr upo hubo una correlación directa y 

E. Márquez y cols. 

significativa entre los dos niveles de folatos. 

Las concentraciones de folato sérico y eritrocítico infor­
mados en la literatura van de 2-45 ng / mi y 24-875 ng/ mi 
respectivamente 1 28 20. Debido a esta variación era nece­
sario determinar primero los valores normales para una 
población mexicana. Por circunstancias de cobertura 
asistencial, escogimos Ja zona norte de Ja ciudad de 
México. Los valores obtenidos en el grupo control no 
variaron conforme a Ja edad o al sexo. Así, en promedio 
el folato sérico fué de 9.8 ± 3.94 y el eritrocítico de 322.4 ± 
155.4 ng / mi. 
En la cirrosis alcohólica existen circunstancias por las 

que pueden disminuir las concentraciones de folatos9 10 16 

11s 19 JI. No obstante, en nuestros pacientes los folatos 

fueron normales. En contraste informes previos determi­
naron concentraciones bajas4 7 24 • Es posible que esta 
diferencia esté en función del grado de insuficiencia hepá­
tica y que en la de grado leve, como la de nuestros 
pacientes, aún las concentraciones sanguíneas de folatos 
sea normal. Futuras investigaciones deberán relacionar 
los distintos grado de falla hepática con los niveles de 
folatos. 

Desconocemos el comportamiento del folato total cor­
poral en estos enfermos. pero es de esperarse que estén 
disminuidos. dado el tipo de daño histológico y ya que el 
hígado significa el sitio de mayor depósito de fo lato y de 
vitamina s 12.i2 . 

En la cirrosis no alcohólica las concentraciones de fola­
tos fueron normales. pero superiores a las del grupo 1 y 
111 (diferencia no significativa) . 

En el grupo con alcoholismo crónico se presentaron 
cambios significativos; los niveles de folato sérico y eri­
trocítico fueron más bajos al ,normal y cuando se compa­
raron con los otros dos grupos. el eritrocítico fue menor 
al del grupo l. La correlación. en este grupo 11 L entre el 
folato sérico y el eritrocítico fue alta y directa. Esto indica 
que en- los enfermos de alcoholismo crónico. tanto el 
fo lato disponible circulante (sérico) como el de un sitio de 
almacén (eritrocítico). están disminuidos. 

Otros estudios deberán hacer un seguimiento más 
amplio para confirmar si la depleción de las concentra­
ciones sanguíneas de folatos precede a la reducción de la 
reserva total de folato. 
En resumen. parece ser 4uc e l alcoholismo c rónico ejerce 

un ma yor efecto negati vo en el metabolismo de folatos 

que la cirrosis hepática con insuficiencia hepática leve. 
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