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Resumen 

El conocimiento de las interacciones entre alimentos y 
antimicrobianos es un aspecto de la terapéutica que pue­
de tener una importante repercusión clínica, por lo que 
no debe obviarse. En este trabajo se revisan las interac­
ciones de los alimentos con los antimicrobianos que tie­
nen lugar a nivel de absorción, considerando los diferen­
tes mecanismos implicados. 

La interacción alimento-medicamento puede ocasio­
nar un aumento, una disminución o un retraso en la bio­
disponibilidad de los antimicrobianos; los alimentos 
pueden no tener efecto sobre la absorción de los antimi­
crobianos o mejorar la tolerancia gastrointestinal. 

Los criterios de bioequivalencia de la Food and Drug 
Administration para considerar la existencia de altera­
ción en la absorción sirven de orientación, ya que gene­
ralmente todos los estudios se realizan en voluntarios sa­
nos pero en la práctica clínica es necesario considerar el 
estado fisiológico y patológico del paciente. 

La composición de la dieta así como el volumen de lí­
quido administrado son otros aspectos a considerar, ya 
que pueden ejercer diferente efecto en función del tipo de 
medicamento. Se produce un aumento en la absorción, 
tras la ingestión de comidas grasas, de albendazol, griseo­
fulvina, itraconazol y mebendazol. Los alimentos reducen 
la absorción de isoniazida pero especialmente los hidratos 
de carbono. Entre los medicamentos anti-VIH, deben ad­
ministrarse con el estómago vacío didanosina, indinavir, 
zalcitabina y zidovudina; la lamivudina puede adminis­
trarse tanto en ayunas como con alimentos, ya que aun­
que éstos retrasan la absorción no afectan a la cantidad 
absorbida; la absorción de la estavudina no está influida 
por los alimentos; ritonavir debe administrarse con las 
comidas y saquinavir después de la ingestión de alimen­
tos. Es recomendable administrar claritromicina con ali­
mentos y azitromicina con el estómago vacío; con pefloxa­
cina y rifabutina ocurre lo mismo que con lamivudina. 

(NutrHosp 1997, 12:277-288) 
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INFLUENCE OF FOODS ON THE ABSORPTION OF 
ANTI-MICROBIAL AGENTS 

Abstract 

Understanding the interaction between foods and anti­
microbial agents is an aspect of therapy which may have 
an important clinical repercussion, which is why it must 
not be forgotten. This study reviews thc interactions of fo­
ods with the anti-microbial agents which occur at the le­
ve! of absorption, considering the mechanisms involvcd. 

Tbe food-drug interaction can cause an increase, a de­
crease, or a delay in the bio-availability of the anti-mi­
crobial agents; foods may have no affect on the absorp­
tion of' the anti-microbial agents, or they may improve 
the gastrointestinal tolerance. 

The Food and Drug Administration 's bioequivalency 
criteria for considering whcther or not there is an alte­
ration in absorption have an orientative function, as ge­
nerally ali studies are conducted on healthy volunteers, 
but in clinical practice one must consider the physiologi­
cal and pathological condition of the patient. 

The composition of the diet as well as the volume of' li­
quid administered are other aspect'l which should be consi­
dered, as these may exert a different etl'ect depending on 
the type of drug. After ingesting fatty f'oods, there is an in­
creased absorption of albendazole, griseofluvine, itracona­
zole, and mebendazole. Ali foods, but especially carbohy­
drates reduce the absorption of isoniazide. Among the 
anti-HIV drugs, the f'ollowing must be administered on an 
cmpty stomach: didanosine, indinavir zalcitabine, and zi­
dovudine; lamivudine can be administered either on an 
empty or on a full stomach, because although food delays 
the absorption, it does not affect the amount absorbed; the 
absorption of stavudine is not affected by foods; ritonavir 
should be administered together with tile meals, and saqui­
navir must be administered after ingestion of' food. 1t is ad­
visable to administer clarythromycin together with foods, 
and azytromycin on an empty stomach; the same holds 
true for pertloxacine and rif'abutine as for lamivudine. 

(Nutr Hosp 1997, 12:277-288) 
Key word s : Food-drug interations. Anti-micro/Jial 

agents. Absorption. 

Introducción 

Uno de los problemas potenciales en la administra­
ción oral de los antimicrobianos es su posible interac­
ción con los alimentos. La eficacia de los tratamientos 
depende de la actividad farmacológica del fármaco o 
de sus metabolitos, de la concentración de la sustancia 
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activa en el lugar de acción y del tiempo durante e l 
cual se mantengan las concentraciones terapéuticas. 
Cualquier vari ac ión en la absorción puede afectar a la 
eficac ia de los antimicrobianos, especialmente los 
agentes bacteriostáticos, que necesitan mantener una 
concentración mínima inhibitoria para los organismos 
susceptibles en sangre o en otros tejidos '. En un trata­
miento oral, estos niveles es tán determinados por la 
biodisponibilidad del medicamento, que es el porcen­
taje o fracción de la dosis que alcanza inalte rada la 
circulación sistémica del paciente. 

El conocimiento del efecto de los alimentos en la 
absorción de los medicamentos es un dato importante 
para poder recomendar-el mejor régimen de dosifica­
ción terapéutica así como para establecer las condi­
ciones más adecuadas para la administración de los 
medicamentos. 

La eficacia terapéutica está influida por el cumpli­
miento del tratamiento. En ocasiones, éste se ve favo­
recido por la administración de los medicamentos 
con las conúdas, tanto porque se mejore la tolerancia 
gastrointestinal como por contribuir a recordar e l 
momento de la administración, y para determinados 
medicamentos se aumenta su actividad o biodisponi­
bilidad. Sin embargo, en otros casos esta costumbre 
puede conducir a la disminución de la eficacia tera­
péutica por la interacción del alimento con el medi­
camento o a un inadecuado régimen de dosificación. 
También existen medicamentos que no ven afectada 
su absorción, tanto si se to man con el estómago 
vacío como con alimentos. 

Antes de abordar los mecanismos de la interacción 
conviene recordar ciertas nociones básicas del proce­
so de absorción2 • 

La absorción de los medicamentos a través de la 
membrana gastrointestinal depende de las siguientes 
propiedades fi sicoquímicas de los mismos: 

• Hidrosolubilidad. Sólo la fracción disuelta atra­
viesa la barrera gastrointestinal. 

• Naturaleza química, pKa y grado de ionización. 
Los fármacos son ácidos o básicos, pueden es tar en 
forma ionizada o no ion izada, lo que depende del pH 
del medio y del pKa del medicamento. El grado de io­
nización es un factor determinante de la absorción, se 
absorbe sólo la forma no ionizada. 

• Coeficiente de partición. Indica la liposolubili­
dad de la forma no ionizada, sólo la forma liposoluble 
puede ser absorbida. 

• Peso molecular. La difusión disminuye al au­
mentar el peso molecular. 

Los medicamentos pueden atravesar la barrera gas­
trointestinal por diferentes mecanismos, el más co­
mún es la difusión pasiva, que depende del pH, ya q ue 
tiene efecto sobre la hidrosolubilidad, la liposolubili­
dad y la fracción no ionizada del fármaco. El grado de 
absorción depende principalmente del pH, para los 
ácidos que tienen un pKa comprendido entre 2,5 y 7,5 
y para las bases con un pKa entre 5 y 11. 

Tres factores que determinan la absorción del me-
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dicamento son la diso luc ión del mi smo, e l vaciado 
gástrico y el ílujo sanguíneo intestinal. 

Cualquier factor que influya sobre los aspectos 
mencionados tendrá efecto sobre la absorción de los 
medicamentos. La administración de alimentos y el 
momento de su consumo, puede alterar la absorción 
de los medicamentos, pudiendo retrasarla, aumentarla 
o disminuirla, dependiendo de las propiedades físico­
químicas del medicamento, de su formu lación, de la 
composició n de la dieta y del intervalo que transcurre 
entre la administración del medicamento y la comida3. 

Mecanismos de la interacción 

Esquemáticamente, podemos considerar que los si­
guientes mecanismos pueden ser los responsables de la 
interacción de los alimentos con los medicamentos4 : 

• A nivel fisiológico: 
Cambios en el tiempo de vaciado gástrico. 
Incremento de la motilidad intestinal. 
Incremento de la secreción ácida, biliar y enzimática. 
Competición en el transporte activo. 
Inducción e inhibición del metabolismo. 
Variaciones en el flujo sanguíneo esplácnico y en el 

aclaramiento. 
• A nivel físico-químico 
El alimento puede actuar como una barrera mecáni­

ca, impidiendo la absorción. 
Quelación y adsorción. 
Formulación y alteración de la d isolución. 

a) Alteraciones fisiológicas 

Los cambios fisiológicos están determinados prin­
cipalmente por la composición y volumen de la 
dieta. Se han descrito tres tipos de receptores situa­
dos en el duodeno y el intestino delgado cuya acti­
vidad juega un importante papel en el vaciado gás­
trico: los que responden a la presión osmótica, los 
que responden a las moléculas ácidas con pKa 
menor de 5 y los que responden a las grasas o sales 
de los ácidos grasoss. 

Se produce un enlentecimiento del vaciado gástrico 
con la ingestión de comidas copiosas, grasas, calientes, 
de alta viscosidad, osmolalidad y con elevado conteni­
do proteico y/o de carbohidratos. Las dietas líquidas, 
los alimentos fríos o alcalinos y las dietas hipoproteicas 
por el contrario estimulan el vaciado gástrico. 

La velocidad de vaciado gástrico por lo tanto puede 
determinar la absorción de los medicamentos, actuan­
do de forma positiva sobre la misma o retrasándola. 
El retraso en el vaciado gástrico es conveniente para 
aquellos medicamentos cuya disolución se ve favore­
cida por la mayor permanencia en el estómago, espe­
cialmente para los medicamentos básicos, mecanismo 
propuesto para la cefpodoxima axetilo y para los me­
dicamentos que se absorben en el intestino por trans­
porte activo, ya que se evita la saturación de los meca­
ni smos de transporte6• Este re traso tiene un efecto 



opuesto en los medicamentos ácido-lábi les, p·­
ciendo mayor degradación\ Sin embargo, la mayoría 
de los medicamentos se absorben en el intestino del­
gado, por lo que un retraso en el vaciado gástrico pro­
duce una demora en el inicio de la absorción y reduce 
la velocidad de absorción. 

La presencia de alimento incrementa la morilidad 
gasrroinrestinal por lo que da lugar a aumento en la 
absorción de los medicamentos de rápida disolución y 
por un mayor contacto de las moléculas de los medi­
camentos con el epitelio intestinal, pero también pue­
de reducir la absorción ya que se aumenta la veloci­
dad de tránsito a través del intestino' . 

Las secreciones gastroi~testinales ( ácidas, enzimá­
ticas y biliares) aumentan con la ingestión de alimen­
to y su efecto en la absorción de los medicamentos va 
a depender de la naturaleza ácida o básica y lipofílica 
del medicamento o de su formulación\ ya que produ­
ce una modificación de los parámetros farmacociné­
ticos de los medicamentos. 

El pH gástrico e intestinal se modifican con la in­
gestión de alimentos. El primer efecto de los alimen­
tos en el estómago es una neutralización del ácido 
gástrico, incrementando el pH desde un valor menor 
de 2 hasta 6 o más8. Una combinación de mecanismos 
estimula entonces la secreción de gastrina lo que cau­
sa una secreción ácida gástrica que se incrementa des­
de un valor basal de 1-5 mEq/h hasta un máximo de 6-
40 mEq/h aproximadamente una hora después de la 
rnmida. Una vez que la capacidad tampón de la comi­
da se agota junto con el efecto de.1 vaciado gástrico, 
hacen que el pH gástrico vuelva al valor nonnal9 • El 
incremento en la secreción ácida puede acelerar la de­
gradación de medicamentos ácido-lábiles. El pH duo­
denal durante la fase postprandial es cons iderable­
mente más bajo que durante el estado de ayuno10

• 

Las secreciones enzimáticas también pueden tener 
efecto sobre la absorción de los medicamentos, así los 
enzimas proteolíticos pueden degradar molécul as 
peptídicas mientras que las esterasas intestinales son 
capaces de hidrolizar formas esterificadas de medi­
camentos'. 

En el caso de la cefuroxima-axetilo el aumento en 
la absorción se cree que es debido a la influencia de 
los alimentos sobre las esterasas luminales responsa­
bles de la desesterificación de este profármaco a la 
pobremente absorbida cefuroxima11 • Se cree que los 
alimentos y la disminución del pH gástrico puede au­
mentar el proceso de desesterificación 11. 12 . Esto se ha 
comprobado también para la cefpodoxima proxetilo 
otra profármaco de cefalosporina1J. 

La ingestión de alimentos, especialmente grasas, 
estimula la secreción biliar. Con el aumento de sa­
les bili ares se consigue acelerar la d isolución de 
algunos medicamentos lipofíl icos que ven favore­
cida su absorción. Sin embargo, también pueden 
reduc ir la bi odi sponibilid ad de aq ue llos m edi­
camentos que forman complejos insolubles con las 
sales bili ares7 • 

cia de los alimentos en la absorción de los antimicrobianos 

Puede producirse una competición por el transpor­
te activo entre los medicamentos y ciertos compuestos 
de la dieta•. Así, la ruptura de los constituyentes pro­
teicos de la comida durante la absorción produce la li­
beración de purinas que pueden competir por los sis­
temas transportadores con aquellos medi camentos 
que se absorben por mecanismos de transporte activo. 

El consumo de comidas ricas en proteínas. vegetales 
(coles, coliflor, espinacas, etc.) o asados a la parrilla 
con carbón (contaminación con hidrocarburos policí­
clicos) induce los enzimas de metabolización de cier­
tos medicamentos, lo que puede producir un aumento 
de su metabolismo de primer paso y de su aclaramien­
to y por lo tanto disminuir su biodisponibilidad1•. 

El flujo esplácnico desempeña un importante papel 
en la absorción de los medicamentos y se modifica 
por la ingestión de alimentos '\ las comidas ricas en 
carbohidratos lo disminuyen 16 y las de alto contenido 
proteico lo aumentan 17• El incremento en el flujo he­
páti co reduce la extracción hepát ica de los medi­
camentos de alto porcentaje de extracción hepática1s, 
el aclaramiento y también inhibe los enzimas de meta­
bolización produciendo un aumento de la biodisponi­
bilidad". 

b) Alteraciones físico -químicas 

El alimento puede actuar como barrera mecánica y 
modificar el contacto entre las moléculas del fármaco 
y la superficie de la mucosa intestinal. Esta interac­
ción conduce a una disminución en la absorción del 
medicamento y a una menor duración de acción 19

• 

Los componentes de la dieta también pueden inte­
raccionar directamente con los fármacos produciendo 
complejos de difícil absorción. Así, se produce una re­
acción de quelación entre las tetracicl inas y cationes 
divalentes, corno el calcio de la leche y también pue­
den formarse complejos con proteínas3. 

La .formulación del medicamento también influye 
en la interacción alimento-medicamento. Las solucio­
nes y suspensiones son menos susceptibles a los efec­
tos de la dieta debido a su mayor movilidad dentro del 
tracto gastrointestinal y a su relati va facilidad de paso 
desde el estómago al intestino'. Las formulaciones en­
téricas son más susceptibles de interaccionar con los 
alimentos, ya que la presencia de los mismos produce 
una retención de varias horas de la forma de dosifica­
ción intacta en el estómago causando un retraso en la 
liberación y por lo tanto en la absorción, de importan­
cia cuando se requiere un efecto rápido como es el ca­
so de los analgésicos20• El grado de disolución del me­
di came nto es un paso limitante en la absorción , 
existen cubiertas cuya d isolución mejora en condicio­
nes ácidas, como es el caso de cefpodoxima proxeti­
Jo13. La elevación del pH gástrico favorece la disolu­
ción de tabletas con recubrimiento entérico en el 
estómago y produce irritación gástrica, en estos casos 
es aconsejable evitar el consumo de leche junto con 
estos medicamentos. 
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Modificaciones en la absorción de los medicamentos 

En general los alimentos pueden actuar: 
1. Mejorando la absorción de los medicamentos . 
2. Interfiriendo en la absorción: 

Disminuyendo la cantidad absorbida (biodispo­
nibilidad en magnitud). Modificación de la concentra­
ciones plasmáticas m,himas (C"'J, se expresa en fun­
ción del área bajo la curva de nivel plasmático tiempo 
(AUC). 

- Retrasando la absorción por disminución de la 
velocidad (biodisponibilidad en velocidad) . Disminu­
ción de la constante de absorción, K", afecta a C.,,,, y al 
tiempo en el que se alcanzan los ni veles plasmásticos 
máximos (t . ). 

Dism'i~ución de ambas. 
3. No interfiriendo. 
4. Di sminuyendo los efectos irritantes gastroin­

testinales. 
La demora en la absorción de los medicamentos sin 

que se afecte el total de fármaco absorbido, general­
mente no reviste importancia clínica, salvo en aque­
llos casos que se requiera una acción rápida (analgési­
cos) o lograr concentraciones séricas eficaces con 
rapidez (antibióticos). Tienen mayor importancia c lí­
nica los cambios en la biodisponibilidad total del me­
dicamento, especialmente si tienen un margen tera­
péutico estrecho o una c urva dosis-respuesta con 
mucha pendiente. 

En este artículo se hace una revisión de las interac­
c iones de los medicamentos con los alimentos, consi­
derando los posibles mecanismos implicados. Por regla 
general , los estudios de absorción de fármacos admi­
nistrados por vía oral se suelen realizar en voluntarios 
sanos en condiciones de ayuno. Sin embargo, en la 
práctica clínica es raro encontrar estas condic iones de 
administración, por lo que se pueden producir variacio­
nes en función del estado fisiológico y patológico del 
paciente, circunstancias que es necesario considerar. 

Siguiendo los criterios de bioequivalencia de la FDA 
se considera que existe una alteración en la absorción, 
si se produce un cambio en los valores medios de bio­
disponibilidad de AUC de ± 20%21, C'"" de ± 20-25%22 
y de t,.,, de ± 30%23. Estos límites sirven de orientación 
pero es necesario considerar la situación del paciente. 
En el Anexo I están recogidos aquellos medicamentos 
que mejoran su absorción con las comidas, en e l Anexo 
II los que la disminuyen, en el Anexo IIl si se produce 
retraso, en el IV si la absorción no está influida por los 
alimentos y en el V los que mejoran la tolerancia gástri­
ca al administrarlos con las comidas. 

Anexo I 

Antimicrobianos que mejoran su absorción 
con las comidas 

Antimicrobiano/Comentarios 

Albendazol 
Aumenta la absorción con comidas ricas en grasas 

280 

obteniéndose C"'" y AUC 4,5 veces más alias que 
cuando se admin istra en ayunas24 • Para acción 
intral umjnal (helmintiasis intestinal) es mejor 
administrarlo en ayunas" . 

Atovaquone 
El éxito terapéutico depende de que se alcancen 
adecuadas concen traciones plasmáticas, la 
administración con las comidas, especialmente las 
ricas en grasas, o inmediatamente después garant iza la 
suficiente absorción26• Las comidas grasas aumentan 
la absorción por aumento de la solubilidad del 
fármaco en el intestino. obteniéndose valores de C,,,,. y 
AUC 5 y 3 veces más altas que cuando se administra 
en ayunas27 • 

Ceppodoxima proxetilo 
La ingestión con alimentos, independientemente del 
tipo de dieta, produce una elevación del AUC y de la 
C,,,,, (2 1 frente a 34% y 15 frente a 24%) en relación a 
la administración en ayunas13• 

Cefuroxirna axetilo 
La administración después de las comidas aumenta la 
biodisponibilidad absoluta desde 0,32 en ayunas a 0,43 
con alimentos" . 
El aumento de la absorción está relacionado con un 
incremento en la extensión de la absorción, en ayunas 
se absorbe el 36% de la dosis y con alimentos el 52%. 
La C ,,," media fue un 43% mayor cuando se administró 
postprandial " . El aumento del pH gástrico (por 
ran itidina y bicarbonato sódico) reduce el aumento de 
la absorción postprandiai" . Cuando se administra en 
forma de suspensión, especialmente después de los 
alimentos, se alcanzan más tarde las C,.,, que con las 
tabletas, pero se mejora la absorción29• 

Claritromicina 
La administración de claritromicina después de la 
ingestión de alimentos aumenta la biodisponibilidad en un 
25%'" o en un 42% cuando se administra a niños en forma 
de suspensióni•. También se ha comprobado que los 
alimentos retrasan ligeramente la velocidad de absorción'". 

Clofazimia 
La administración con alimentos, especialmente 
proteínas y grasas, aumenta en un 62% el AUC y en un 
30% la C . El t fue de 8 h al administrarla con 

m:í~ m:b. 

comidas y de 12 h al administrarla en ayunas" . 
Cloroquina 

La administración con alimentos facilita la absorción" 
,., incrementa el AUC entre un 13-74% y un 50% su 
Cm,,' además de producir menos náuseas y vómitos". 
Las bebidas ácidas provocan una reducción en la 
biodisponibilidad por un descenso en la absorción 
(mayor ionización) y un aumento en la excreción del 
fármaco a nivel renal por disminución del pH3• . 

Eritromicina estolato. etilsuccinato 
La administración postprandial de eritromicina 
estolato" y eti lsuccinato" -39 cápsulas o suspensión no 
afecta a la biodisponibilidad e incluso la incrementa. La 
administración con alimentos de eritromicina 
etilsuccinato en forma de comprimidos recubiertos 
disminuye la absorción"''· 

Ganciclovir 
Debe tomarse con la comida ya que se aumenta la 
biodisponibilidad•1• 

¡' 
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Griseofulvina 
La administración con comidas ricas en grasas aumenta 
el nive l sérico del fármaco aproximadamente al doble". 
Se produce un aumento en la velocidad de absorción 
debido a la mayor solubil ización del medicamento en la 

grasa" . 
Halofantrina 

Su absorción es incompleta, por lo que la 
administración con comidas grasas consigue un 
aumento del AUC hasta un 300%44

• 

ltraconazol 
La biodisponibilidad en ayunas es del 40-59% en 
relación a la que se obtiene postprandial , los alimentos 
incrementan su solubHidad45-'6. Su absorción se 
favorece por bajo pH gástrico, retraso en el vaciado 
gástrico y comidas grasas" . Se recomienda tomarlo 
con bebidas ácidas, y ev itar el uso de antiácidos y 
anticolinérgicos, especialmente en pacientes con 
SIDA, porque presentan aclorhidri a y disminuye su 

absorción. 
Mebendazol 

La absorción es mejor con alimentos, especialmente 
comidas grasas, se obtienen C.,., de hasta 142 nmol l ·1 

frente a 17 nmol l-1 en ayunas". C uando se requiere 
efecto sistémico, tratamiento de echinococcosis, debe 
administrarse con alimentos. 

Mejloquina 
La administración con alimentos aumenta su 
biodisponibilidad49 • Tomar con un vaso lleno de agua y 

con alimentos'°. 
Nitrofurantoína 

El aumento de absorción que tiene lugar cuando este 
fármaco se administra con alimentos es de un 20-400% 
siendo el mayor aumento en aquellas formas de 
dosificación que tienen in vitro las peores 
características de disolució n" . Este efecto se debe a que 
los alimentos retardan el vaciado gástrico por lo que se 
favorece la disolución del medicamento" . No se 
recomiendan alimentos que alcalinicen la orina (leche y 
derivados, frutas, vegetales y cítricos) ya que favorecen 
su eliminación. La administración con alimentos 
minimiza la irritación gástrica1• . 

Saquinavir 
Los alimentos aumentan la absorción oral. Administrar 
después de las comidas y siempre dentro de las dos 
horas siguientes a una comida53• 

Anexo 11 

Antimicrobianos que disminuyen su absorción 
con las comidas 

Antimicrobiano/Comentarios 

Amifloxacina 
Se reduce la b iodisponibilidad un 12% con comidas 
hipercalóricas y un 7% con leche, no altera la eficacia 
clínica. Debe evitarse la administración con antiácidos 
ya q ue reducen la biodisponibilidad un 85%54• 

Ampicilina 
Los d iferentes estudios realizados en adultos obtienen 
resultados variables, en algunos el valor AUC, en 
presencia de comida, fue un 3 1 % menor que en 

Influencia de los alimentos en la absorción de los antimicrobianos 

ayunas" y otros estudios observan una reducc ión en la 
absorción del 50%'•. Sin embargo un estudio en ni ños 
afirma que la biodisponibilidad no se ve afectada57• 

Azitromicina 
Debe tomarse con el estómago vacío, administrar una 
hora antes o dos horas después de las comidas. La 
comida tiene efecto barrera produciendo una 
disminución en la absorción aproximadamente en un 
50%", en un 43% la biodisponibilidad y un 52% la cm,., •. 

Bacampicilina 
La comida y la disminución de la acidez gástrica 
reducen la biodisponibi lidad de bacampicilina12. Otros 
estudios indican que la absorción de bacampici lina no 
se ve afectada por la comida61J. 

Cefalexina 
La administración con alimentos conlleva un retraso y 
una reducción en la Cm,,· El AUC y la excreción 
urinaria son un 10-20% más bajos en presencia de 
comida", otros estudios en adu ltos demuestran que se 
produce una reducción del 50% en los valores de C,.,:'­
La admini stración concomitante de cefalexina 
suspensión y leche, en niños, conduce a una 
disminución de l 60% en los niveles de e,,,,, y un 40% 
del AUC•' . Otros estudios demuestran la 
bioequivalencia de las cápsu las y la suspensió n tanto en 
ayunas como con alimentos, se produce retraso en la 
absorción con los alimentos pero sin importancia 
clínica64 • 

Cloxacilina 
Los alimentos, incluidos los zumos, reducen la cantidad 
absorbida y la velocidad de absorciónos. Tomar con el 
estómago vacío; al menos l hora antes o 2 horas 
después de las comidas. 

Co-trimoxazal 
Tomar con el estómago vacío con un vaso lleno de 
agua«•. 

Didanosina 
Los alimentos disminuyen en un 50% la 
biodisponibilidad. El incremento en la secreción ácida 
postprandial contribuye a reducir la biodisponibilidad 
al acelerar la degradación de la didanosina67 6

'. Las 
tabletas deben masticarse o dispersarse en 30 mi de 
agua y tomarlas inmediatamente . No disolver en zumos 
por su acidez. Debe administrarse 30 minutos a I hora 
antes o 2 horas depués de las comidas"'. 

Doxiciclina 
La administración de este fármaco con comidas 
produce una reducción de su nivel plasmático en un 
20% (sobre todo con comidas ricas en proteínas), sin 
embargo esto no afecta a su acción terapéutica y puede 
ser incluso beneficioso por disminuir la irritación 
gástrica69. Su absorción también se reduce un 20% 
cuando se administra con leche desnatada70• Produce 
ulceración esofágica: incorporar al paciente y 
administrar con una cantidad de líquido grande, evitar 
admin istrar antes de acostarse" -" · 

Eritromicina estearato 
La ingestión de eritromicina base o estearato con la 
comida retrasa e l vaciado gástrico por lo que provoca 
una inactivación y la consecuente reducción del grado 
de absorción. Sin embargo cuando se administra en 
preparados entéricos parece que las comidas no afectan 
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a su biodisponibilidadn.,,. Otros autores observaron que 
la eritromicina estearato alcanzaba niveles del doble en 
su C,

00
, cuando se administraba con comidas, aunque 

puede deberse al tipo de formulación y no a la sustanc ia 
en general. Sin embargo para la eritromicina base con 
protección entérica se vio que su T'"'' disminuía al ser 
administrada con comida, pero la absorción total no se 
modifica" . 

Espiramicina 
La administrac ión con alimentos reduce la 
biodisponibilidad. La C,

00
, se reduce aprox imadamente 

en un 70% y el t,,,,, se retrasa 2 horas9) 
Fosfomicina 

La administración inmediatamente después de los 
alimentos produce una disminución en los valores de 
cm,, de aproximadamente el 35%7• . 

lndinavir 
Tomar con agua l h antes o 2 h después de las 
comidas''. 

lsoniazida 
Se han descrito reducciones en un 60-70% en las 
concentraciones plasrnálicas y un 30-40% en el AUCn. 
" · Se reduce la absorción con todo tipo de comidas, 
pero especialmente con hidratos de carbono, tanto en 
acetiladores lentos como rápidos" . Debe tomarse con el 
estómago vacío, ya que sus efectos terapéuticos están 
re lacionados con los valores de C,,,,!' · Los antiácidos 
reducen la absorción. posiblemente por el retraso en el 
vaciado gástrico"'. No tomar antiácidos que contienen 
aluminio sin dejar de transcurrir I hora desde la 
ingestión de la isoniazida, ya que pueden anular la 
eficacia de este fármaco"'. 

Josamicina 
Los alimentos reducen y retrasan la absorción oral de 
josamicina en un 50%s, . 

Lincomicina 
La comida reduce claramente la biodisponibilidad de 
este fármaco, en ayunas se obtienen valores de C"'" 
entre 0,4-2,8 µg/ml frente a valores de 0,2-0,8 µg/ml 
inmediatamente después de las comidas" . Debe 
tomarse con el estómago vacío•-' y preferible con 
abundante agua l hora antes o 2 horas después de las 
comidas para obtener concentrac iones plasmáticas 
óptimas50• 6' . 

Norjloxacina 
La coadministración con leche o yogur reduce la 
absorción de norfloxacina en un 50%••. Evitar la 
administración concomitante con antiácidos que 
contengan sales de aluminio y magnesio, o carbonato 
cálc ico ya que se reduce la absorción gastrointestinal de 
norfloxacina" · , •. 

Oxacilina 
La concentración máxima de este fármaco es mayor 
cuando se toma en ayunas o 4 horas después de una 
comida, sin embargo cuando se torna inmediatamente 
después de una comida los niveles efectivos se 
mantienen más tiempo" . 

Penicilina V 
La presencia de comida en el tracto gastrointestinal de 
O a 3 h antes de la administración del antibiótico alteran 
el patrón de absorción. Los mayores niveles se obtienen 
cuando se administra una hora antes de las comidas". 
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Estudios de la absorción de suspensiones en niños 
demuestran una dismi nución del 40% en el AUC•-'. 
Otros trabajos consideran que aunque los niveles 
plasmáticos máximos de penic ilina V cuando se 
administra después del desayuno son ligeramente más 
bajos que en ayunas la actividad total (medido por el 
AUC de los niveles séricos) no se reduce" . Otros 
autores consideran que los alimentos disminuyen la 
absorción del fármaco, se produce una más rápida 
disolución en los fluidos gástricos, por lo que 
recomiendan que se tome con el estómago vacío y con 
un vaso de agua90 . 

Pirazinamida 
Administrar con el estómago vac ío I hora antes o dos 
horas después de las comidas" . 

Praziquantel 
Las concentraciones séricas del fármaco disminuyen 
cuando se administran con comidas ricas en 
carbohidratos92 • No masticar ni triturar los comprimidos 
debido a su sabor amargo. Tomar con un vaso de agua. 

Rifampicina 
Se recomienda administrar con el estómago vacío pero 
los resultados de diferentes estudios son 
contradictorios. La absorción de este fármaco con la 
comida es muy variable según las dosis, está limitada a 
dosis menores de 150 mg pero este efecto está atenuado 
e inc luso se aumenta la absorción a dosis mayores de 
700 mg7• A dosis de 600 mg y tras un desayuno con 
alto contenido en grasas los valores de C,,.., se reducen 
un 25%. aunque las concentraciones séricas 
permanecen por encima de la CIM93• En otros estudios 
se observó di sminución de la velocidad de absorción, 
de los valores de C ,,,.. , y de AUC•·. 

Tetraciclinas: clortetraciclina, democlociclina, 
oxitetracic/ina, tetraciclina, limecic/ina 

La administración conjunta de tetracicl inas con 
alimentos que contengan un elevado contenido de 
cationes divalentes (Ca, Fe, Zn, Al, Mg) , reduce la 
absorción debido a la fonnación de complejos 
insolubles que no se absorben" 96• Un aumento en el pH 
por los alimentos o la administración de antiácidos 
también disminuye su absorción por reducción de la 
solubilidad97• Los alimentos reducen el nivel en sangre 
de tetraciclina en un 50%, especialmente con dietas 
hiperproteicas por el elevado contenido en metales 
pesados. Esta reducción es de importancia clínica ya 
que se obtienen niveles plasmáticos por debajo de la 
CMI para microorganismos poco susceptibles•°. Tomar 
con e l estómago vacío, 1 h antes o 2 h después de las 
comidas90. 

Trimetroprim 
Su administración con alimentos reduce en un 22,2% el 
AUC y un 20% la C,

00
, , para conseguir la mayor 

eficacia debe tomarse con el estómago vacío" y en 
casos de intolerancia GI con alimentos. 

Z,alcitabina 
La administración con comidas reduce en un 39% la 
C""' y el AUC en un 14% y se prolonga el t""' de 0,8 a 
1,6 h99 . 

Zidovudina 
La administración con comidas ricas en grasas produce 
una reducción en la absorción, prolonga el t'"" de 0,68 a 
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1,95 y reduce la C,~, en un 50%",o· Además existe una 
gran variabil idad interindividual en la absorción de este 
fármaco particularmente cuando se toma con comidas. 
por lo que se debería administrarse siempre en las 
mismas condiciones, porque si se toma una dosis con 
comida y la siguiente sin comida se producirán 
fluctuac iones en la Cm.1,• ya que el retraso en la 
absorción de la primera dosis puede conducir a una 
acumulación en la siguiente dosis"JO. También se 
producen variaciones entre dos dosis diferentes, con 
100 mg la Cm.1, se reduce un 35%, pero con 250 mg la 
reducción es del 70%1°1• Estas variaciones no se 
producen con comidas enriquecidas en proteínas'º'· 
Tomar con el estómago vacío. 

Anexo III 

Antimicrobianos cuya absorción se retrasa 
por los alimentos 

Antimicrobia,io/Comentarios 

Amoxicilina 
El efecto de los alimentos sobre la absorc ión de 
amox icilina es variable como lo demuestran los 
diferentes es tudios, así su absorción puede estar 
reducida en niños a dosi s de 15 mg/kg", puede 
producirse cierto retraso en alcanzar los ni veles 
plasmáticos 103 , o una disminución del 5% en e l 
AUC" . Pero en general se cons idera que en adultos 
su absorción no está afectada por la administración 
con alimentos. Algunos autores recomie ndan su 
administración con alimentos para evitar 
irritac iones del tracto gastrointestinal. Tomar con 
agua, zumo de frutas o leche"''· Las dietas con 
elevado contenido de fibra (36,2 g) aumentan la 
velocidad de absorción, ya que aceleran el vaciado 
gás trico y la motilidad intestinal, pero di sminuyen 
en un 20% el AUC frente a otra dieta 7,8 g de 
fibra 1°1. 

Cefaclor 
Su administración después de las comidas produce 
retraso en la absorción, disminuyendo la Cm,. (8,70 
frente a 4.29 µg/ml ) y aumentando tm;, (0,6 frente a 1,3 
h) pero sin modificar la cantidad total absorbida'""· El 
AUC no se modifica por la administración con 
alimentos, pero C,,0 , se reduce y t,,,,, aumenta en función 
del tipo y la cantidad de alimento'º'· Se produce retraso 
en la absorción cuando se administran en adultos 
cápsulas 1os o suspensión en niños•-' con alimentos. 

Cefixima 
Puede administrase con o sin alimentos. La presencia 
de éstos en el TGI disminuye la velocidad de absorción 
(aumenta t,,., en I h) pero no la cantidad absorbida""· 

Cefprozilo 
La administración con alimentos retrasa el inicio de la 
absorción, pero no producen variaciones en los valores 
de C,.,,· Puede tomarse con comida sin que se 
produzcan marcadas alterac iones en los niveles 
plasmáticos106 • La administración después de los 
alimentos retrasa e l t,,,,, 0,5-0,7 h pero no tiene ningún 
efecto sobre otros parámetros farmacocinéticos en 
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comparación con la toma en ayuno, este retraso se debe 
a un aumento en el tiempo de vaciado gástrico"º· 

Cefradina 
La administración conjunta con alimentos retrasa pero 
no reduce la absorción 11 1• 

Ciprojloxacina 
La administración con alimentos no modifica su 
absorción"'· Los alimentos no reducen la cantidad 
absorbida aunque puede aumentar el t,..,' "· 114 • Dejar dos 
horas entJ'e la toma de ciprofloxacino y antiácidos o 
sucralfato"'· 11• . No tomar con preparados lácteos ya 
que se reduce la C,,.,, hasta w1 47% y la AUC hasta w1 

36%111• Las sales de aluminio y magnesio reducen en 
un 91 % la absorción gastrointestinal de este fá rmaco"'· 

Clindamicina 
La administración j unto con alimentos, incluyendo café 
y leche, tuvo poca o ninguna influencia clínicamente 
significativa sobre la absorción del fármaco"'· Se 
produce retraso pero no disminución de la absorcións2_ 
La administración del antibiótico con la comida, 
principalmente una hora despL1és, origina un retraso en 
el tiempo de absorción, debido a una modificación del 
tiempo de vaciado gástrico y del tránsito 
gastrointestinal' "· Con alimentos con alto contenido en 
pectinas puede haber que lación del fá rmaco y 
di sminución de la absorción11• . Tomar con un vaso lleno 
de agua (250 mi) o con alimentos para evitar la irritación 
esofágica'"· ''"· Mantener erguido al pac iente al menos 
durante 15 minutos después de la administración. 

Cloranfenicol 
Recomendable tomar con e l estómago vacío una hora 
antes o dos horas después de las comidas, y con 
abundante agua. Los alimentos pueden originar retraso 
en la absorción'". 

Enoxacina 
Este fármaco no ve alterada su biodisponibilidad por la 
ingestión de alimentos; sin embargo, las comidas ricas en 
carbohidratos hacen que el tiempo necesario para alcanzar 
la concentración máxima plasmática sea casi el doble"' · 

Famciclovir 
Puede administrarse en cualquier momento en relación a 
las comidas, ya que los alimentos aunque producen un 
ligero retraso en la absorción (0,45 h) y disminuyen en un 
20% la C.,,,,, el AUC es de eficacia equivalente tanto en 
ayunas como con alimentos"'. Los alimentos enlentecen 
la absorción y la conversión a penciclovir. pero estos 
efectos no se consideran de importancia clínica12J. 

Fleroxacina 
Los resultados de los estudios son variables pero 
consideran que la administración con comidas ricas en 
grasa produce una prolongación del t .. ., de 
aproximadamente el dobte12•.12s y reducción de un 17% 
en la C.,,,,'"· Si se aporta también calcio se reduce C""' 
en un 25%, pero según los autores las diferencias 
encontradas son de una significación clínica 
cuestionable, ya que no se modifica la 
biodisponibilidad y cuando se uti lizan criterio de 
bioequivalencia, la fleroxacina puede ser administrada 
con comida y todavía mantiene su bioequivalencia con 
respecto a la administración con el estómago vacío'"· 
Sin embargo otros autores cons ideran que la 
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administración con comidas grasas no tiene efecto en 
las características de absorción de la fleroxacina 12•. 

Flucitosina 
Los alimentos reducen la velocidad de absorción pero 
no la cantidad absorbida6,. En caso de que se administre 
más de I comprimido por dosis y con objeto de reducir 
las naúseas o vómitos dejar 15 minutos de separación 
entre comprimido y comprimido50• 

Fusídico, ácido 
La comida reduce significativamente la Cm,, y retrasa el 
tm,, pero no afecta a la cantidad total absorbida127. 

lamivudina 
La administración con alimentos retrasa el tm,, 
aproximadamente 2 h y disminuye la C'""' pero no se 
modifica la cantidad de medicamento absorbido, por lo 
que puede administrarse en ayunas o con alimentos"'. 

Metronidazol 
La administración con alimentos prolonga el t,,,,,, pero 
no modifica la biodisponibilidad, no se observan 
diferencias significativas en otros parámetros 
farmacocinéticos (C,,.,, semivida de eliminación y 
A UC), las variaciones pueden ser debidas a la 
dosificación que debe ser ajustada al peso del paciente. 
Puede administrarse con alimentos para reducir la 
irritación gastrointestinal 129. 

Ofloxacino 
La administración con las comidas retrasa la absorción, 
prolonga lh tm,, y reduce C,,., un 20%, alteraciones 
producidas por el retraso en el vaciado gástrico, pero no 
modifica la cantidad absorbida1.10. La administración con 
leche no altera ni la velocidad ni la cantidad absorbida1J(l. 

" '· Los procl11ctos lácteos tampoco modifican la 
biodisponibilidad del fármaco, aunque la e,,,., es menor y 
el tm;, se prolonga l hm. Las sales de alumino y magnesio 
reducen significativamente la absorción gastrointestinal 
de la ofloxacina en un 73% 114• Es conveniente espaciar la 
administración de antiácidos y ofloxacino al menos 2 
hm. La administración con alimentos reduce la 
interacción de sucralfato con ofloxacino, así AUC sólo 
se reduce un 31 % frente a 61 % cuando se administran 
ofloxacino y sucralfato en ayunas1.1i. 

Pefloxacina 
Sólo los alimentos ricos en grasas retrasan ligeramente 
la absorción (t,,., aumenta en l h) pero no modifican la 
cantidad total absorbida'" · 

Rifabutina 
La administración con comidas grasas retrasa la 
absorción, se produce un aumento de tm,, (3 ± 1, 1 frente 
a 5,4 ± 1,6 h), pero no modifica la cantidad total 
absorbida. Este retraso no influye sobre e l régimen de 
dosificación ya que los niveles terapéuticos se 
encuentran por encima de la CMI. Puede administrase 
tanto con alimentos como en ayunas'"· 

Roxitromicina 
La administración postprandial retrasa la absorción de 
la roxitromicina alcanzando el nivel plasmático 
máximo al cabo de 4,5 h en vez de 1,8 h. Se reduce la 
biodisponibilidad (5-20%) aunque no afecta al 
resultado clínico ya que la concentración plasmática 
está por encima de la CMI requerida para su actividad 
antimicrobianan•. m . Estas modificaciones no ocurren 
cuando se administra antes de los alimentos"'· La 
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administración con leche aumenta su biodisponibilidad 
en un 15%, pero no tiene absorción. Puede 
administrarse con alimentos o con leche"' 139• 

Sulfonamidas 
La administración con alimentos retrasa la absorción"º 
'"· Puede deberse a un efecto de barrera o a un aumento 
del tiempo de vaciado gástrico'" · '" · 

Anexo IV 

Antimicrobianos cuya absorción no está influida 
por los alimentos 

Antimicrobiano!Comentarios 

Aciclovir 
Puede tomarse con o sin alimentOs143• 

Amoxicilina!clavulánico 
La presencia de alimentos en el tracto gastrointestinal 
no afecta su absorción6,. 14' . Tomar justo antes de las 
comidas ya que la prevalencia de náuseas, vómitos y 
diarrea es menor que cuando se toma en ayunas'" · La 
administración con leche produce una ligera 
disminución en la absorción del ácido clavulánico. Los 
antiácidos con hidróxido de aluminio no afectan la 
absorción. 

Cefadroxilo 
La administración con las comidas no afecta su 
absorción'" · Los valores de C m., al administrarlo con 
comidas respecto a la administración en ayunas son 
prácticamente idén ticos, 32,7 frente a 32, l ••. 

Dapsona 
Tomar con alimentos o con un vaso sec: agua. Un 
aumento del pH gástrico cuando se administra con 
antiácidos no afecta a la absorción, por lo que en 
pacientes HlV+ que sufren aclorhidria puede 
absorberse adecuadamente146• 

Diritromicina 
Puede tomarse con o s in alimentos, aunque éstos y los 
anti-H2 pueden aumentar la biodisponibilidad en 
algunos pacientes '" · La presencia de alimentos puede 
aumentar un poco la absorción•48. 

Estavudina 
Los alimentos no modifican la absorción 149• 

Etambutol 
La absorción no se modifica por los alimentos6' . La 
administración con las comidas reduce la irritación 
gástrical-0. 

Fluconaza/ 
La biodisponibilidad del fluconazol administrado en 
ayunas es aproximadamente un 10% mayor que cuando 
se administra con comidas, sin embargo no se 
encontraron diferencias significativas en los valores de 
C,,,,, , t,,,, y tl/2. La administración con alimentos no 
tiene un efecto terapéuticamente relevante en las 
propiedades farmacocinéticas del fluconazol•1 . 

Aumentos en el pH gástrico, por antiácidos, cimetidina 
o situaciones de hipoclorhidria no influyen en la 
farmacocinética del fluconazol" · "º· 

Ketoconazol 
Existe controversia. En algunos estudios se recomiendan 
tomar este fáimaco con las comidas ya que mejora la 
absorción"'; sin embargo, en otros se vio que la comida 
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reducía los valores de AUC ( 14 ± 2,21 frente a 8.6 ± 
1,33 µgh/ml)" ' · En otros se recomienda tomarlo con o 
sin alimentos, ya que éstos no reducen la absorción. 
aunque puede producir retrasos. La fannacocinética del 
ketoconazol es dosis-dependiente y a dosis de 400 y 600 
mg la comida puede aumentar la absorción"' · Su 
absorción se reduce cuando disminuye el pH gástrico. 
debido a la pobre disolución en un ambiente básico"º ,s,_ 
Separar las tomas de antiácidos y antiulcerosos al menos 
dos horas. Se recomienda tomarlo con bebidas ácidas 
(zumos de frutas) y evitar los antiácido y los 
anticolinérgicos'"· Puede tomarse con las comidas para 
minimizar las náusea o los vómitos"'. 

M inocicli11a 
Los alimentos y los productos lácteos tienen esca os 
efectos en la absorción. La diferencia de valores del 
AUC obtenidos en ayunas o con alimentos no es 
estadísticamente ignificativo y las C..,, fueron 
idénticas"'· 

Niclosamida 
Se puede tomar con el estómago vacío, pero para evitar 
las molestias gástricas es mejor tomarla por la mañana 
con el desayuno. Se debe masticar o triturar los 
comprimidos y después tragarlos con una pequeña 
cantidad de agua"'. 

Pivampicilina 
Existe controversia. Un estudio considera que la 
absorción no se ve alterada por los alimentos1'•. En 
otros estudios la C"'" se incrementa un 10%157, aunque 
también experimenta una reducción en la C,,~,"' · En la 
mayoría de los estudios el AUC permanece 
prácticamente inalterado. La administración con 
anti.ícidos reduce la Cm,, en un 14% y el AUC un 
29%"7• 

Sulfaisodimidina 
La administración conjunta con alimentos no modifica 
la absorción , no se aprecian diferencias significativas 
en los parfünetros farmacocinéticos, t.,,.,, C""' y AUC11•. 

Sultamicilina 
Existe controversia. En un estudio en niños se vio que 
la administración con alimentos no produce variaciones 
significativas en los valores de AUC y la 
admini tración con leche aumenta las 
concentraciones160, también se encuentran retrasos en la 
absorción1• 1• 

Temafloxaci110 
El grado de absorción de este fármaco no est.í 
sustancialmente afectado por la comida y es bien 
absorbido independientemente de la dosis,.,_ Sin 
embargo debe evitarse su coadministración con 
antiácidos con aluminio y magnesio1•1. 

Anexo V 

A11ti111icrobianos cuya administración co11 alimentos 
mejora la tolerancia gástrica 

A111i111icrobia11os!Come111arios 

Etionamida 
Se minimizan los efectos GI"'. 

Influencia de los alimentos en la absorción de los antimicrobianos 

Piri111eta111i11a 
Tomar con las comidas en caso de molestias 
gastrointesti nales"'. 

Primaquina 
En caso de molestias GI puede tomarse con alimentos o 
antiácidos"'. 

Rito11avir 
Tomar con los alimentos, no disponible información 
sobre si se mejora la absorción o la tolerancia gástrica11• 

Su(fa111ida + pirimetami11a 
Tomar con un vaso de agua. En caso de molestias 
gástricas puede tomarlo con las comidas. Beber más 
agua de lo normal durante el tratamiento'º· 
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Resumen 

La desnutrición es una situación muy frecuente en los 
pacientes con enfermedad intlamatoria intestinal (EII), 
estando su origen en multitud de factores. El soporte nu­
tritivo ha demostrado no sólo mejorar el estado nutriti­
vo de los pacientes sino también, en la enfermedad de 
Crohn, tener efecto sobre la actividad de la enfermedad, 
aunque este efecto es menor que el que tienen los esteroi­
des. Las dietas elementales, salvo circunstancias muy es­
peciales, no son más eficaces que las dietas poliméricas 
y, sin embargo, sin son más caras y peor toleradas por 
los pacientes. El reposo digestivo no es recomendable a 
no ser que exista una contraindicación absoluta para la 
utilización de la vía digestiva. Por tanto, la nutrición pa­
renteral, que es más cara y puede provocar serias com­
plicaciones, sólo se reservará para indicaciones muy 
concretas. La utilización de suplementos de aceite de 
pescado, bien por competir con el ácido araquidónico e 
impedir la puesta en marcha la cascada inflamatoria o 
bien por disminuir la producción de citoquinas, ha mos­
trado una potencial utilidad en la enfermedad inflama­
toria intestinal que deberá confirmarse en sucesivos es­
tudios. Los enemas con ácidos grasos de cadena corta 
han mostrado resultados prometedores en la colitis ulce­
rosa distal, aunque la falta de homogeneidad de los estu­
dios hacen preciso que esos resultados se consoliden en 
nuevos trabajos. El soporte nutritivo tiene un especial 
interés en los niños con enfermedad inflamatoria intesti­
nal dado que el retraso del crecimiento, que con frecuen­
cia se ve en los casos severos, puede ser controlado con 
dietas enterales o parenterales adecuadas. 

(Nutr Hosp, 1997; 12:289-298) 

Palabras clave: Enfermedad inflamatoria intestinal. Die­
ta. Malnutrición. 

La enfermedad inflamatoria intestinal (EII) es un 
proceso que engloba a su vez dos enfermedades simi­
lares, aunque claramente diferenciadas por caracterís-
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INFLAMMATORY INTESTINAL DISEASE: THE 
IMPORTANCE OF NUTRITION TODA Y 

Abstract 

Malnutrition is a very common situation in patients 
inflammatory with intestinal disease (IID), which can be 
caused by a multitude of factors. It has been shown that 
nutritional support not only improves the nutritional 
condition of the patients, but in Crohn's disease it also 
has an effect on the activity of the disease, although this 
el'fect is smaller than that of steroids. Elemental diets 
are no more efficient than polymeric diets except under 
very special circumstances, but they are more expensive 
and patients tolerate them worse. A digestive pause is 
not recommended unless there is an absolute contraindi­
cation for the use of the digestive tract. Therefore, pa­
renteral nutrition, which is more expensive and can cau­
se serious complications, will be reserved for very 
specific indications. The use of fish oil supplements, eit­
her because it competes with arachidonic acid and pre­
vents the initiation of the inflammatory cascarle, or be­
cause it decreases the production of cytokines, has 
shown to be potentially useful in inflammatory intestinal 
disease, and this must be confirmed by further studies. 
Short chain fatty acids enemas have shown promising 
results in distal ulcerative colitis but the lack of homoge­
neity in the studies makes it necessary for these results 
to be consolidated in new studies. Nutritional support is 
especially interesting in children with inflammatory in­
testinal disease given that the growth retardation which 
is often seen in severe cases, can be controlled by ade­
quate enteral or parenteral diets. 

(Nutr Hosp, 1997; 12:289-298) 

Key words: lnflammatory intestinal disease. Diet. Mal­
nutrition. 

ticas epidemiológicas, clínicas y evolutivas: la colitis 
ulcerosa y la enfermedad de Crohn. La intención de 
esta revisión es analizar las controversias que en este 
momento envuelven a la nutrición y a la EEI, sirvien­
do como ouía para ello la producción científica reco­
gida e n 1:s publi caciones más autori zadas. Nadie 
cuestiona actualmente la importancia de la nutrición 
en los pacientes con Ell. Sin embargo, cuando valor~­
mos su aplicación práctica nos damos cuenta de la di­
ficultad para acercar a la clínica lo que poco a poco se 
va sedimentando con los avances científicos. 
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Estado nutritivo y enfermedad inflamatoria 
intestinal 

El hecho de que la EII sea una enfermedad que 
afecte al aparato digestivo alterando su funcionamien­
to, que sea además una enfermedad crónica y que pre­
cise en muchas ocasiones fármacos con efectos cata­
bólicos como los esteroides provoca en muchos de los 
pacientes que la padecen una situación de franca des­
nutrición '·'· Es una desnutrición de tipo mixto, calóri­
co-proteica, en la que se han documentado sobrada­
mente también carencias de rnicronutrientes, tanto en 
vitaminas como en oligoelementos. Usando un mode­
lo de cuatro compartirnentos3 se ha visto en la enfer­
medad de Crohn una reducción mayor de la grasa cor­
poral e n comparación con las proteínas. La 
desnutrición será mayor, lógicamente, en aquellos pa­
cientes con una enfermedad más agresiva, más exten­
sa y con más brotes. Aunque muchas son las causas 
que provocan esta desnutrición (tabla I), el consumo 
insuficiente de alimentos secundario a la falta de ape­
tito es la más importante. Tanto la colitis ulcerosa co­
mo la enfermedad de Crohn son enfermedades cróni­
cas en las que se ha comprobado un aumento de la 
producción de citoquinas4, relacionándose este hecho 
con el menor apetito de los pacientes. Además, como 
decíamos anteriormente, algunos tratamientos emple­
ados en el control de la enfermedad, fundamen­
talmente los esteroides, aumentan las necesidades ca­
lóricas e incrementan el catabolismo proteico. 

Tabla I 

Factores que contribuyen a la desnutrición 

Ingesta inadecuada de nutrientes 
• Anorexia. 
• Dietas inadecuadas. 
• Ayuno terapéutico. 
• Obstrucción intestinal. 
• Gastropatía medicamentosa. 
• Sabor metálico (metronidazol). 
Aumento del metabolismo 
• Inflamación y ulceración de la mucosa. 
• Complicaciones sépticas. 
• Tratamiento esteroideo. 
Pérdidas intestinales de proteínas 
• Inflamación de la mucosa. 
• Fístulas. 
• Drenaje linfático difícil. 
Malabsorción de nutrientes 
• Diarrea. 
• Inflamación de la mucosa. 
• Resecciones intestinales previas. 
• Sobrecrecimiento bacteriano. 
• Drenaje linfático alterado. 
• Tratamiento con colestiramina. 

La desnutrición tiene una serie de consecuencias 
para el organismo (tabla II) y la depresión de la inmu-
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nidad es una de las más importantes. Por ello, en estos 
enfermos, las infecciones son más frecuentes y más 
graves. Conviene destacar también que la desnutri­
ción retrasa el tiempo para conseguir el control de la 
enfermedad y, además, en pacientes que a lo largo de 
su vida pudieran precisar ser intervenidos quirúrgica­
mente, a veces en más de una ocasión, provocaría un 
mayor riesgo quirúrgico, con retardo en la c icatri­
zación de las heridas. Una conclusión inicial es evi­
dente: la desnutrición empeora esencialmente la evo­
lución de la enfermedad y aumenta la frecuencia de 
sus complicaciones. 

Tabla 11 

Consecuencias de la desnutrición 

• Inmunosupresión. 
• Retraso del crec imiento y desarrollo sexual. 
• Disgeusia. 
• Aumento del riesgo quirúrgico. 
• Retraso en alcanzar la remisión. 
• Atrofia de las vellosidades intestinales. 
• Aumento de la morbimortalidad. 
• Anomalías en la síntesis de ácidos grasos poliinsaturados 

y eicosanoides. 
• Deficiencias en el transporte plasmático de fármacos. 
• Aumento en la producc ión de radicales libres. 

Recientemente existe mucho interés científico en el 
papel del estrés oxidativo en la patogenia de la EII. En 
relación con este asunto hay autores que han estudia­
do la situación en estos pacientes de vitaminas con co­
nocida actividad antioxidante como la vitamina C. 
Han encontrados que tanto el ácido ascórbico total co­
mo el reducido están disminuidos en la mucosa infla­
mada cuando se compara con la mucosa no inflamada 
y que en esta última el estado redox del ácido ascórbi­
co es llamativamente más bajo. Así, el ácido ascórbi­
co reducido sólo llega a ser un 30% del total del ácido 
ascórbico, lo que sugiere una situación fuertemente 
oxidante tanto en la mucosa inflamada como en la no 
inflamada en los pacientes con EII. 

Otras vitaminas a las que se les ha prestado especial 
atención recientemente son la vitamina B

12 
y la vita­

mina D. En cuanto a la vitamina B
12

, un estudio lleva­
do a cabo en pacientes sometidos a anastomosis íleo­
rectaJ6 mostró cómo cuando la resección de íleon 
terminal superaba los 60 cm había, como era de espe­
rar, malabsorción de dicha vitamina. Lo que resultó 
sorprendente en este estudio, que recogía 75 pacientes 
con enfermedad de Crohn, fue que resecciones de 10 
cm o menos se asociaban a malabsorción en el 38% 
de los pacientes. La vitamina D se ha estudiado con 
detenimiento dado que la osteoporosis es una compli­
cación relativamente frecuente no sólo en la enferme­
dad de Crohn sino también en la colitis ulcerosa7• Hoy 
se piensa que la pérdida de hueso es probablemente 
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multifactorial influyendo factores como el consumo 
de esteroides, la malabsorción o la reducida ingesta de 
calcio, déficit de vitamina Do incluso efectos directos 
de la inflamación crónica o de la producción de cito­
quinas sobre el metabolismo óseo. Cuando se han me­
dido los niveles de vitamina D o sus metabolitos en 
pacientes con enfermedad de Crohn, algunos autores 
los han encontrado disminuidos, pero sin correlación 
con la densidad mineral óseas. Otros autores han en­
contrado cómo el uso de suplementos de 1.000 unida­
des de vitamina D previenen la pérdida de mineral 
óseo durante un año9, aunque desgraciadamente estos 
resultados no han sido ceproducidos10 . 

Hábitos dietéticos y riesgo de padecer una 
enfermedad inflamatoria intestinal 

El mecanismo por el que se producen las lesiones 
en la EII está condicionado, al menos parcialmente, 
por el sistema inmunitario. Esta circunstancia, el que 
el proceso tenga corno órgano diana al aparato diges­
tivo y el que los antígenos al imentarios representen la 
mayor parte de los antígenos no bacterianos del intes­
tino, ha hecho que se investigue exhaustivamente si 
los propios alimentos pueden ser factores desencade­
nantes de la enfem1edad ya sea comenzando o perpe­
tuando la respuesta inflamatoria. Una circunstancia 
que apoya lo anterior es que se ha encontrado en algu­
nos enferm os anticuerpos circulantes en la sangre 
frente a determinados componentes alimentarios, fun­
damentalmente proteínas' 1. 12. 

El análisis de los diferentes ensayos no permite ex­
traer datos concluyentes, aunque si es cierto que va­
rios estudios epidernio lógicosn 1• han coincidido en 
que muchos pacientes que a lo largo de su vida desa­
rrollan una enfermedad de Crohn, tienen previamente 
un alto consumo de azúcares refinados. También se 
ha visto un menor consumo de frutas y vegetales en 
las personas que más tarde desarrollan una Ell. Un re­
ciente estudio epidemiológico realizado en Japón1s su­
giere que el incremento en la dieta habitual de grasas 
y proteínas animales podría haber contribuido al au­
mento de la enfermedad de Crohn en Japón entre los 
años 1966 y 1985. En este estudio la mayor incidencia 
de enfermedad de Crohn se encuentra entre aquellas 
personas, bien con ingesta elevada de ácidos grasos 
saturados n-6 o bien con bajo consumo de ácidos gra­
sos poliinsaturados n-3. Esto último enlaza con algu­
nos resultados tanto en estudios experimentales como 
clínicos sobre la potencial eficacia terapéutica de los 
ácidos grasos n-3 en la enfermedad inflamatoria intes­
tinal 16-20. Otro reciente estudio llevado a cabo en 104 
pacientes italianos con EII21 evalúa los hábitos dietéti­
cos justo antes de enfermar. Encuentra una tendencia 
mayor en el consumo de carbohidratos totales, azúca­
res refinados y féculas entre los pacientes con EJI, así 
como un mayor consumo de proteínas totales en los 
pacientes con colitis ulcerosa. No obstante, la dificul­
tad en la realización de estos estudios, con muy poca 
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homogeneidad entre el los, tanto en diseño como en 
objeti vos. hace que se obtengan resultados discordan­
tes22.2\ 

También se han diseñado estudios en busca de ali­
mentos capaces de activar la enfermedad administran­
do dietas de exclusión26. 27 . Este tipo de estudios son 
muy complejos y poco rentables. Por eso, Pearson y 
cols.27 desaconsejan su realización. 

Control de la actividad de la enfermedad con el 
tratamiento nutritivo 

Estudios recientes han sugerido que el soporte nu­
tritivo, tanto enteral2s.JO corno parentera13,.35, puede por 
sí mismo controlar la act ividad de la enfermedad. 
convirtiéndose así la nutrición, de confirmar e lo an­
terior, no sólo en un complemento, si no en un trata­
miento primario. Esta eficacia de la nutrición corno 
terapia pri maria sólo ha podido verse en la enferme­
dad de CrohnJ" sin que hasta el momento puedan ade­
lantarse causas que expliquen el porqué no ocurre lo 
mismo en la colitis ulcerosa. 

No existen estudios controlados que comparen la 
eficacia de la nutrición entera! frente a placebo en la 
enfermedad de Crohn. Pero las tasas de respuestas ob­
tenidas con la nutrición entera! de alrededor del 60% 
son notablemente superiores a las obtenidas con pla­
cebo en los estudios que evalúan respuestas a trata­
mientos farmacológicos y que oscilan entre el 18 y el 
42%. Parece razonable aceptar, aunque con las reser­
vas lógicas por no ser este el método adecuado para 
una comparación de estudios, que ta nutrición entera] 
en el brote de la enfermedad de Crohn tiene un efecto 
terapéutico intrínseco, además de todas las ventajas 
que supone el adecuado soporte nutritivo en sí mismo. 
Tre s rnetaaná li sis publicados en los dos últimos 
años37·)9 concluyen, sin embargo, que los esteroides 
son más efectivos que la nutrición entera! para el tra­
tamiento del brote de la enfermedad de Crohn. Ade­
más como hay una proporción de pacientes que no to­
leran las dietas enterales, el análisis riguroso de los 
resultados muestra una eficacia algo menor aún. Tam­
poco quedan valorados adecuadamente los efectos ad­
versos de una y otra terapia, mayor lógicamente con 
los esteroides. Queda pues por dilucidar cuál es el pa­
pel en concreto de la nutrición entera! en el control de 
la actividad de la enfermedad, al margen de su impor­
tancia en el soporte nutritivo. 

En la EII, los mediadores inflamatorios derivados 
del ác ido araquidónico (prostaglandina E, y leuco­
trieno B

4 
fundamentalmente) están elevados•0 lo que 

podría tener implicaciones en su patogenia. Por ello, 
se han evaluado dietas con ácidos poliinsaturados 
que compiten con el ácido araquidón ico por la 
ciclooxigenasa y la 5-l ipoxigenasa, que son los enzi­
mas iniciadores de la cadena de mediadores infla­
matorios. Además, corno apunta un reciente estudio 
experimental 16 17, los ácidos grasos n-3 pueden tener 
efectos antiinflamatorios al disminuir los niveles de 
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citoquinas (factor de necrosis tumoral ex e interleu­
cina 1 ~). Un estudio que investigó la utilidad del 
aceite de pescado y aceite vegetal41 no vio ninguna 
utilidad en el uso de los mismos. Sin embargo, en 
tres estudios controlados con placebo el aceite de 
pescado sí demostró eficacia en pacientes con coli­
tis ulcerosa18· 20 , aunque precisando altas dosis de 
aceite de pescado durante un período de varios 
meses. En contraste con los beneficios del aceite de 
pescado en la colitis ulcerosa, la utilización de inhi­
bidores selectivos de la 5-lipoxigenasa no ha mos­
trado de momento ninguna ventaja•2. Otro estudio 
posterior, controlado y_ doble ciego en 78 pacientes 
con enfermedad de Crohn en remisión, aunque con 
un alto riesgo de recaída•3, encontró que la utiliza­
ción de aceite de pescado (2,7 g de ácidos grasos n-
3) durante un año disminuía significativamente la 
tasa de recaídas, permanec iendo el 59% de los 
pacientes del ·grupo tratado en remisión mientras 
que en el grupo placebo solo lo estaban el 26%. 
Estos excelentes resultados no pudieron ser confir­
mados en otro estudio realizado en pacientes con 
enfermedad de Crohn•• en el que la tasa de remisión 
al año en los dos grupos fue del 30%. De todas for­
mas, estos dos estudios no son comparables dado 
que en este último los pacientes comenzaron con 
esteroides nada más conseguida la remisión. Hacen 
falta más estudios para situar adecuadamente el 
papel de los suplementos de aceite de pescado tanto 
en el tratamiento como en la prevención de las reca­
ídas en la enfermedad inflamatoria intestinal. 

Dietas elementales 

Son preparados monoméricos que han sido artifi­
cialmente digeridos hasta sus componentes básicos. 
Cuando este grado de digestión ha sido completo y las 
proteínas se aportan como aminoácidos el resultado 
son dietas elementales. Se pueden aportar en casos de 
grave afectación intestinal o incluso en casos en los 
que hasta no hace mucho tiempo se recomendaba 
mantener un reposo digestivo absoluto. Se absorben 
en el intestino delgado proximal precisando muy poco 
esfuerzo por los sistemas enzimáticos intestinales. 
Las dietas elementales, al no tener proteínas comple­
tas, presumiblemente no estimulan al sistema inmuni­
tario, salvando esta posible influencia sobre el brote. 
Además, un efecto beneficioso añadido es que modi­
fican la flora intestinal. 

Se han publicado múltiples estudios cuyas conclu­
siones sugieren que la dieta elemental puede ser tan 
efectiva como los esteroides para conseguir controlar 
los brotes de enfermedad de Crohn•Hs. Sin embargo, 
el rnetaanálisis llevado a cabo por Fernández-Bañares 
y cols. Js encuentra que la media de remisión con die­
tas elementales (65%), no es superior a la obtenida 
con dietas no elementales (6 1,2%), siendo a su vez 
ambas inferiores a los esteroides en cuanto a eficacia. 
Otro problema, como ocurre con otras formas de tra-
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tamiento en la enfermedad de Crohn es, en general, la 
corta duración de la remisión29.49. so. Un hecho intere­
sante es que algunos autores como O'Brien y cols.s, 
han encontrado respuesta a la dieta elemental en un 
alto porcentaje de pacientes con enfermedad resisten­
te a los esteroides (67%). Se puede concluir tras las 
experiencias acumuladas hasta ahora que las dietas 
e lementales son una alternativa a los esteroides en el 
brote agudo de la enfermedad de Crohn, sobre todo si 
afecta al intestino delgado. Pueden tener una especial 
utilidad en aquellos enfermos resistentes a los esteroi­
des o en los que estos producen elevados efectos inde­
seables como los niños con retraso en su crecimiento. 
En estos últimos es en los que se han descrito las ma­
yores ventajas con su uso al conseguir un ritmo de 
crecimiento norma!si. En la tabla III se recogen algu­
nas indicaciones de las dietas e lementales en la enfer­
medad de Crohn. 

Tabla Ill 

Indicaciones de las dietas elementales en la enfermedad 
de Crohn 

• Pacientes refractarios a los esteroides, sobre todo con 
enfermedad de intestino delgado. 

• Pacientes que de ser sometidos a cirugía tienen muchas 
posibilidades de acabar con un síndrome de intestino 
corto. 

• Alternativa a los esteroides corno tratamiento primario. 
• Pacientes con importantes efectos secundarios por el 

tratamiento. 
• Niños con retraso del crecimiento. 
• Apoyo nutriti vo en pacientes desnutridos que no toleren 

otros preparados. 

Pero ¿por qué no se utilizan más si tienen algunas 
ventajas? Hay varias razones para ello: son muy caras 
y en la mayoría de los casos pueden ser sustituidas, 
como ya hemos visto, por los preparados poliméricos, 
no tienen ningún sabor y además ejercen un efecto 
psicológico negativo al restar al paciente la sensación 
de comer, máxime cuando estas dietas hay que utili­
zarlas durante un tiempo prolongado. Pocos pacientes 
son capaces de tolerar 2 litros de una fórmula líquida 
de estas características y es necesario el sondaje di­
gestivo para su administración durante un tiempo 
nunca inferior a 4 semanas. 

Acidos grasos de cadena corta 

Los ácidos grasos de cadena corta como son el pro­
pionato, el butirato y el acetato, se forman en el colon 
por la fermentación bacteriana de carbohidratos no 
absorbibles tales como almidones o fibra soluble. Su 
importancia radica en que son la principal moneda 
e nergética para el colonocito que extrae los ác idos 
grasos de cadena corta que precisa más de la luz coló-



nica que de la ci rculación sanguínea. El preferido por 
e l colonocito es e l butirato, que aporta el 70% de la 
energía que consume~'-"'· Los ácidos grasos de cadena 
corta suponen para e l colonoci to lo que la glutamina 
para el enteroci to. Por este moti vo se han ensayado 
enemas de ácidos grasos de cadena corta para tratar 
formas refractarias de colitis ulcerosa distal con resul­
tados alentadores y con menor coste que otros trata­
mientos tópicos como los enemas de esteroides o de 
mesalacinass-s1 . De todas formas es necesario más 
tiempo y más experiencias para definir adecuadamen­
te su lugar en el tratamiento de estas formas de colitis 
ulcerosa, dado que un e.studio reciente en 38 pacientes 
con colitis ulcerosa distal'" no muestra utilidad con los 
ácidos grasos de cadena corta, aunque el volumen ad­
ministrado y su frecuencia difieren de los estud ios 
previos. La fermentación colónica del Plantago ovara 
es capaz de generar cantidades importantes de butira­
to. Por ello, se ha estudiado el efecto que su adminis­
tración oral puede tener sobre el mantenimiento de la 
remisión en la colitis ulcerosa, encontrando que la in­
ges ta de I O gramos diarios puede ser al menos tan 
efectivo corno la mesalacina59. 

Manejo de los pacientes 

Hoy en día, cuando se consulta un paciente con EII. 
deberán realizarse las pruebas pertinentes para saber si 
e l paciente padece una enfermedad de Crohn o una 
colitis ulcerosa. Asimismo, deberá conocerse la lo<.:ali­
zación y extensión del proceso, la actividad con la que 
se presenta la enfermedad y si existen o no complica­
ciones. Por último tendrá que llevarse a cabo una eva­
luación nutritiva completa del paciente. Con todo ello 
estaremos en condiciones de planificar un tratamiento 
far maco lógico que controle e l p roceso y un trata­
miento nutritivo que no solo corrija los déficits nutriti­
vos presentes o prevenga los que se pudieran producir, 
sino también que ay ude a cont rolar con dicho trata­
miento nutritivo la actividad de la enfermedad. 

Los pacientes que no estén en brote deben realizar 
una dieta equilibrada sin ningún tipo de restricciones. 
La reconocida dieta mediterránea. caracterizada por 
ser pobre en grasas saturadas, rica en fibra y que apor­
ta los hidratos de carbono como hidratos de carbono 
complejos, es adecuada para todas las situaciones, ha­
ciendo solo leves modificaciones en la misma. Este ti­
po de dieta es de similares características a la que, ya 
hace muchos años, recomendaban Heaton y cols.22 y a 
la que hacían responsable de menores y mas cortos in­
gresos. Unicarnente los enfermos que estén desnutri­
dos y sean incapaces de tomar las calorías necesarias 
o los niños con EII y retraso del crecimiento, pueden 
necesitar suplementos nutritivos u otro tipo de apoyo 
nutritivo. 

Hasta no hace muchos años cuando un paciente 
presentaba un brote de EII entre moderado y severo se 
utilizaba sistemáticamente la nutrición parenteral ya 
que se partía de la idea de que el reposo del tubo di-
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gesti vo era esencial para e l control del brote. Al reti­
rar los alimentos se estimulaba menos al sistema in­
munitario desde el intestino, a la vez que la irritación 
mecánica de aquellos también desaparecía. La reali­
zación de estudios adecuadamente sistematizados ha 
permitido demostrar que con las dietas enterales dis­
ponibles en la actual idad no es habitualmente ni bue­
no ni necesario e l reposo digestivo absoluto2s.ro-"'. La 
nutrición parenteral es más cara, menos fisiológica y 
tiene una alta tasa de complicaciones"-'. Asegurar por 
vía entera) una cantidad de calorías suficientes para 
mantener bi en nutrido al paciente precisa generalmen­
te infundir la nutrición a través de una sonda naso-en­
térica que es algo que aceptan mal los pacientes. Con 
las nuevas sondas, mucho más finas y de un materi al 
más suave, que se adapta a la anatomía del paciente, 
la tolerancia es mucho mayor. Otro inconveniente de 
las dietas enterales es la diarrea que pueden provocar 
por su elevada osmolaridad. Este inconveniente se so­
luciona con la infusión de la solución nutrit iva de for­
ma continua por bomba, lo que limita notablemente la 
libertad de movimientos y le resta comodidad a los 
pacientes. Las dietas enterales precisan menos esfuer­
zo por e l aparato digestivo para ser absorbidas y no 
tienen las complicaciones de la nutrición parenteral a 
la vez que presentan menor estímulo antigénico que la 
alimentación cotidiana. Con e llo se mantiene el trofis­
mo de la mucosa intestinal impidiendo su atrofia, sin 
tener el hipotético efecto que sobre la actividad de la 
enfermedad puede tener la alimentación habitual. 

Otra cuestión sobre la que es necesario detenerse es 
sobre la energía que precisa un paciente con EII. El 
paciente sin brote de la enfermedad y con un estado 
nutritivo normal no precisa un aporte energético d is­
tinto del que corresponde a cualquier persona normal 
segú n su edad , sexo , y ac tividad habitual. Chan y 
cols.66 determinaron unos requerimientos basales de 
25 kcal/kg/día en 54 pacientes con enfermedad de 
Crohn inactiva lo que puede considerarse dentro de lí­
mites normales. La cantidad de energía será mayor 
cuando el paciente presente acti vidad de su enferme­
dad y cuanto mayor sea ésta mayores serán las necesi­
dades energéticas. Asimismo, aumentarán las necesi­
dades energéticas si hay infecciones asociadas o el 
paciente está bajo tratamiento esteroideo que tiene en 
sí un efecto hipercatabólico. En las situaciones arriba 
mencionadas puede ser necesario un aporte calórico 
que osci le entre 35-45 kcal/kg./día según cada caso. 
La mitad de las calorías deben ser aportadas corno hi­
dratos de carbono y la otra mitad como grasas, y si 
hubiera algún grado de malabsorció n de las mismas, 
parte de sus necesidades deberían cubrirse con trigli­
céridos de cadena media. En las fases de actividad el 
aporte proteico también debe ser incrementado si se 
quiere mantener un balance nitrogenado equilibrado, 
dado que hay tanto unas pérdidas fecales incrementa­
das como un aumento del turnover proteico, siendo 
recomendable dar alrededor de 2 g/kg/día de proteí­
nas67. 
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¿Cuándo habría que utilizar la nutrición 
parenteral? 

La nutrición parenteral supuso un avance importan­
tísimo en el tratamiento de los pacientes en brote por 
EII"" y hoy sigue siendo una ayuda inestimable en al­
gunas de sus más graves presentaciones y en much~s 
de sus complicaciones69 . Pero las importantes compli­
caciones que acompañan a su utilización, especial­
mente en los pacientes con EII7°: sepsis, trastornos de 
la función hepática y trombosis venosas, hace que su 
uso se deba restringir a aquellos casos en los que la 
vía digestiva sea impracticable. Las sepsis tienen su 
origen tanto en las bacteriemias asociadas al catéter 
central necesario para la infusión como en la atrofia 
de la mucosa digestiva que favorece el fenómeno de 
la traslocación bacteriana. Esta atrofia, con disminu­
ción del contenido intestinal de proteínas, incrementa 
la permeabilidad intestinal y sucede cuando falta el 
efecto trófico directo de los nutrientes11•75• Las altera­
ciones hepáticas pueden ser diversas16: colostasis, co­
lecistitis acalculosa, hepatopatía crónica, fibrosis, al­
teraciones del metabolismo oxidativo, hígado graso o 
colelitiasis, dependiendo su instauración del tiempo 
de nutrición o del mayor o menor contenido en hidra­
tos de carbono de la mezcla. Las complicaciones im­
portantes, el alto coste y el beneficio dudoso que en 
muchas ocasiones acompaña a su uso, ha hecho que la 
Sociedad Americana de Nutrición Parenteral y Ente­
ra! haya promulgado una guía para la correcta utiliza­
ción de la nutrición parenteral77• 

En la tabla IV se recogen las indicaciones de nutri­
ción parenteral más aceptadas por la mayoría de los 
especialistas en la EII. Lógicamente, cuando hay un 
brote importante y con la nutrición entera! y el trata­
miento médico habitual no se consigue una evolución 
satisfactoria, debe utilizarse la nutrición parenteral. 
Los cuadros oclusivos secundarios a las estenosis pro­
vocadas por la enfermedad de Crohn precisaran repo­
so digestivo mientras el tratamiento médico controla 
el cuadro, pues muchas de estas estenosis son infla­
matorias, no fijas, y por lo tanto reversibles al cesar la 
actividad. La nutrición parenteral mantiene el estado 
nutritivo a pesar de la situación hipercatabólica mien­
tras se resuelve la obstrucción o bien cubre las necesi­
dades nutritivas hasta que el paciente es intervenido 
quirúrgicamente si lo precisa. Lo mismo ocurre cuan­
do hay una fístula digestiva bien sea interna o externa, 
sobre todo si es alta, con débito elevado o abocada a 
la piel. La nutrición parenteral y el tratamiento médi­
co pueden ser suficientes para cerrar la fístula, aunque 
con frecuencia esto no ocurre o la fístula se reproduce 
al reanudar la nutrición oraln. La utilización de la ci­
closporina para tratar este problema parecía promete­
dora7s. 19, pero las publicaciones más recientes no con­
solidan los resultados previosso. 

El síndrome de intes tino corto es una indicac ión 
clásica de nutrición parenteral, siendo muchos los en­
fermos que deben su vida a esta forma de soporte nu-

tritivo. El tiempo de soporte va a depender de la su­
perficie absorbible res idual y de la capacidad de ada~­
tación de cada paciente. En varios países se ha adqm­
rido una valiosa experiencia con los programas de 
nutrición parenteral domiciliaria que permiten a los 
pacientes tributarios de nutrición parenteral durante 
un tiempo previsiblemente largo, realizar una vida 
muy próxima a la normalidad con unas tasas de super­
vivencia muy altas. Así, Messing y cols.81 revisaron 
los pacientes incluidos en programas de nutrición pa­
renteral domiciliaria entre los años 1980-1989 en 
Francia y Bélgica por fracaso intestinal de causa no 
maliona. El 25% de pacientes incluidos en el progra-

e . . 
ma tenía una enfermedad de Crohn y la supervivencia 
global incluyendo pacientes con y sin enfermedad de 
Crohn fue del 80%. En EE.UU., Howard y cols.8' en­
cuentran que al año de la iniciación de la nutrición pa­
renteral domiciliaria el 70% de los pacientes con en­
fermedad de Crohn realizaban nutric ión oral 
completa, e l 25% permanecían con nutrición parente­
ral domiciliaria y el 2% habían fallecido. En España83, 

con una experiencia más limitada en el tiempo, los pa­
cientes con enfermedad de Crohn representan el 10% 
del total de los sometidos a nutrición artificial domici­
liaria, consiguiéndose una rehabilitación completa en 
el 53% de todos los pacientes que se sostienen con es­
ta modalidad de nutrición. Para ofrecer una suficiente 
calidad de vida, los pacientes con nutrición parenteral 
domiciliaria deben recibir el soporte durante la noche 
en un período de entre 8 y J 2 horas, siendo la compli­
cación más frecuente la sepsis10. su5. En el síndrome de 
intestino corto se están abriendo nuevos horizontes, 
ya que algunos grupos están ofreciendo superviven­
cias de entre el 66 y el 88% al cabo de un año con e l 
trasplante de intestino, utilizando como inmunosupre­
sor el FK506~. De los 80 trasplantes de intestino re­
gistrados hasta 1996, el 64% de los casos se hicieron 
por intestino corros,. 

Tabla IV 

Indicaciones de la nulrición parenteral 

• Fracaso de la nutrición entera!. 
• Enfermedad yeyuno ileal extensa. 
• Múltiples estenosis con cuadros suboclusivos. 
• Fístulas digestivas internas o externas. 
• Síndrome de intestino corto. 
• Megacolon tóxico. 

Apoyo nutritivo en la EII de la infancia 

Merecen una atención especial los niños con EII en 
los que la enfermedad con mucha frecuencia provoca 
retraso del crecimiento. Hildebrand y cols .88 realiza­
ron un estudio longitudinal en 124 niños suecos com­
probando cómo la velocidad de crecimiento ya era 
menor un año antes de ser realizado el diagnóstico 
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tanto de enfermedad de Crohn como de colitis ulcero­
sa. Los niños con colitis ulcerosa habían recuperado 
un peso y una altura normal un año después del diag­
nóstico, sin embargo, los niños con enfermedad de 
Crohn seguían con una menor altura 5 años tras el 
diagnóstico. Cezard y cols.s9 revisaron los estudios 
controlados que comparaban la nutrición entera) con 
los esteroides en el control de los brotes de enferme­
dad de Crohn en niños, encontrando que la nutrición 
entera! es menos efectiva que los esteroides para con­
trolar la enfermedad. Tanto la nutrición enteral90 como 
la parenteral9i.n aumentan la velocidad de crecimiento 
y disminuyen la activif!ad de la enfermedad. Algunos 
autores encuentran una disminución en las necesida­
des de esteroides con su uso93• Es por tanto necesario 
un soporte nutritivo que corrija el retraso del creci­
miento antes de que se produzca el cierre epifisario 
porque a partir de este momento será irreversible. El 
problema que plantea el soporte nutritivo es la necesi­
dad de mantenerlo durante mucho tiempo con los in­
convenientes ya comentados anteriormente para la 
nutrición entera! y parenteral. Una experiencia intere­
sante es la aportada por Aiges y cols.94, quienes duran­
te un año infundieron a un grupo de pacientes una die­
ta polimérica durante la noche a través de una sonda 
nasogástrica, permitiendo una dieta libre durante el 
día. Transcurrido este tiempo, encontraron una veloci­
dad de crecimiento significativamente superior en los 
pacientes con dieta polimérica que en los controles, 
.;un una buena tolerancia. La suplementación noctur­
na tiene claras ventajas en situaciones como el retraso 
del crecimiento que precisan suplementos durante lar­
gos períodos ya que interfiere mucho menos con la vi­
da habitual. Una experiencia similar es la aportada 
por Wilschanski y cols.95, quienes comprobaron cómo 
el continuar con nutrición entera! por sonda nasogás­
trica tras conseguir la remisión con un 50-60% de las 
calorías iniciales se prolongaba la remisión y se soste­
nía la mejoría en el crecimiento. Cuando se explica 
adecuadamente a los niños las ventajas del sondaje di­
gestivo, éstos pueden aprender a cuidar la sonda e in­
cluso a cambiarla por sí mismos. 

Si la enfermedad está controlada y no hay retraso 
en el crecimiento, a los niños con EII hay que reco­
mendarles lo mismo que a los adultos, es decir, una 
dieta equilibrada sin limitaciones. Fuera de los brotes 
se debe aumentar el consumo de leche y derivados por 
su alto valor nutritivo. Si el niño tiene mal apetito hay 
que disminuir la cantidad y aumentar la frecuencia de 
las comidas y, sobre todo, tener mucha imaginación 
en la cocina para estimulárselo. 

Presente y futuro 

Poco a poco, aunque todavía con grandes lagunas, 
se va definiendo el lugar de la nutric ión, en su sentido 
más amplio, en la EII. Hay evidencias expe1imentales 
y clínicas de que los ácidos grasos n-3 pueden ser fac­
tores dietéticos protectores en la EII. Hay evidencias 
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epidemiológicas que relacionan la enfermedad con el 
consumo de azúcares refinados, grasas y proteínas 
animales. Está abierto el campo de estudio de los fac­
tores antioxidantes en la dieta. Existen prometedores 
resultados con los ácidos grasos de cadena corta, fun­
damentalmente con los enemas de butirato en el trata­
miento de la colitis ulcerosa distal. Todo ello indica 
una gran inquietud científica alrededor de la nutrición 
y la EII con el desarrollo de modelos experimentales 
más cercanos a la enfermedad que están siendo la 
punta de lanza necesaria para estimular los estudios 
clínicos más novedosos. 

El apoyo nutritivo, tanto entera! como parenteral, 
ha sido de gran utilidad en nuestros pacientes, tenien­
do en este momento suficientes evidencias de que la 
nutrición entera! es la adecuada en casi todas las oca­
siones: el reposo digestivo no es ni bueno ni necesario 
en la mayoría de los casos. Sabemos con certeza que 
luchar contra la desnutrición es colocar a nuestros pa­
cientes en la mejor situación para combatir la enfer­
medad, evitando numerosas complicaciones. Pero hoy 
sabernos, además, que las posibilidades de la terapia 
nutritiva van mucho más lejos ya que parece claro que 
de algún modo, tanto la nutrición entera) como la pa­
renteral ayudan a controlar la actividad en la enferme­
dad de Crohn. Los mecanismos por los que el apoyo 
nutritivo puede influir sobre dicha actividad quedan 
aún por dilucidar: menor exposición a antígenos, me­
joría de la función inmunitaria, aporte de nuuientes y 
calorías esenciales para la regeneración intestinal, etc . 
También quedan por el momento sin explicación los 
motivos por los que esa influencia sobre la actividad 
de la enfermedad no se hace extensiva a la colitis ul­
cerosa. Está claro, pues, que hasta el momento ningún 
tipo de terapia nutritiva puede sustituir al tratamiento 
farmacológico, aunque sí es un complemento de gran 
valor para conseguir la remisión, especialmente en 
pacientes con enfermedad de Crohn resistentes a los 
esteroides. Es muy importante que investigadores bá­
sicos, nutricionistas y clínicos coordinen sus esfuer­
zos para seguir avanzando en este terreno tan apasio­
nante. 
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Resumen 

Se ha evaluado el consumo alimentario del día ante­
rior al inicio de un tratamiento dietético (encuesta de re­
cuerdo de 24 h) en 50 mujeres premenopáusicas con so­
brepeso, de edades comprendidas entre 18 y 50 años (31 
± 9 años), de peso inicial medio de 71 ± 9 kg y de índice 
de masa corporal medio (IMC) de 29,9 ± 3,1 kg/m', que 
habían intentado repetidamente adelgazar a lo largo de 
sus vidas. Asimismo se ha relacionado la restricción ca­
lórica a la que fueron sometidas con la pérdida de peso 
tras una semana de tratamiento. Nuestros resultados in­
dican que ninguna de las mujeres encuestadas presentó 
una dieta equilibrada en energía y nutrientes. A pesar 
de que un 50% de las pacientes presentaron dietas real­
mente insuficientes en energía, todas ellas, al ser someti­
das a una dieta de 1.200 kcal/día (5.000 KJ), adelgaza­
ron más del peso previsto (0,8-1,5 kg). El consumo 
elevado de grasas, y sobre todo la deficiencia en hidratos 
de carbono, indican la falta de conocimientos nutricio­
nales que presentan estas mujeres en sus intentos de re­
ducción de peso. En nuestra opinión, estas personas pre­
cisan una buena educación nutricional, que les ayude a 
implantar las bases de una dieta equilibrada. 

(Nutr Hosp 1997, 12:299-303) 

Palabras clave: Obesidad. lngesta alimentaria. Hábitos 
alimentarios. Reducción de peso. 

Introducción 

La o besidad es el trastorno metabólico más fre­
cuente observado en los países desarrollados. Su aso­
ciación con diabetes mellitus, hipertensión arterial , 
hiperlipemia y aterosclerosis coronaria, así como con 
la gota, litiasis biliar e insuficiencia respiratoria hacen 
de ésta un serio problema de salud pública. Su preva­
lencia en los países desarrollados es alta y está au-
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EV ALUA TION OF DIETARY HABITS OF 
OVERWEIGHT WOMEN BEFORE ST ARTING 

VOLUNTARY DIETING PROGRAMS 

Abstract 

The dietary intake of 50 premenopausal, overweight 
women, aged between 18 and 50 years old (31 ± 9 years), 
with a mean body mass index of 29.9 ± 3,1 kg/m2

, was 
evaluated using the 24 hour recall method, the day befo­
re the start of a voluntary dietetic treatment. Ali the wo­
men had repeatedly tried losing weight throughout the 
courses of their lives. Caloric restriction was compared 
with weight loss after a week of dietetic treatment. Our 
results indicate that none of the women taking part in 
the study reported diets balanced in energy and nu­
trients. A lthough in SO % of the patients dietary energy 
intake was insufficient, ali of them, when submitted to a 
diet of 1200 kcal per day, lost more weight (0.8-1.5 kg) 
than expected. The high fat intake and above ali car­
bohydrate deficiency in these patients, indicate the lack 
of nutritional knowledge in their weight loss attempts. 
In our opinion, nutritional education is necessary to help 
them implement a balanced diet. 

(Nutr Hosp 1997, 12:299-303) 

Key words: Obesity. Food intake. D ietary habits. 
Weight-loss. 

mentando en las últimas décadas a pesar de que e l 
consumo energético de la población ha disminuido1. 2• 

Todo esto, junto con el excesivo culto al cuerpo pro­
pio de la sociedad actual, hacen que e l sobrepeso y la 
obesidad sean objeto de preocupación tanto para lasa­
nidad como para la población en general. 

La obesidad es consecuencia de un balance energé­
tico positivo. No obstante, estudios de ingesta en indi­
viduos obesos aparecen en ocasiones contradictorios. 
Mientras que diversos estudios epidemiológicos tanto 
longitudinales como transversales indican que los 
obesos ingieren menos o igual energía que los no obe­
sos' ·\ otros estudios de observación directa de ingesta, 
muestran todo lo contrario7• 

Por otro lado, la prevalencia de los individuos que 
están a régimen dietético es también muy alta. Un alto 
porcentaje de mujeres de países industrializados (45-
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47%) se encuentran perpetuamente a die ta sin conse­
guir alcanzar ni mantener su peso deseado'. Pasan sus 
vidas buscando un nuevo programa de control de peso 
que termine definitivamente con su problema. Los há­
bitos alimentarios de estas personas que son conscien­
tes de su obesidad o sobrepeso y que a lo largo de sus 
vidas han intentado repetidamente perder peso, no tie­
nen por qué coincidir con los de otros individuos obe­
sos indiferentes a su problema y que nunca se han so­
metido a ningún tratamiento dietético9. 

Los objetivos del presente estudio han sido deter­
minar si la reducción calórica a la que son sometidas 
50 mujeres premenopáusicas con exceso de peso se 
corresponde con la pérdida ponderal que experimen­
tan tras la primera semana de un tratamiento dietético; 
así como evaluar si su alimentación se aleja de las in­
gestas recomendadas para esta población. 

Material y métodos 

El estudio se realizó en una muestra de 50 mujeres 
premenopáusicas que iban a ser sometidas a una dieta 
de adelgazamiento de 1.200 kcal (5.000 KJ) y con un 
porcentaje de nutrientes de 15-20% de proteínas, 25-
30% de grasas y 50-55% de hidratos de carbono. La 
edad de las pacientes estaba comprendida entre 18 y 
50 años (31 ± 9 años), el peso inic ial medio fue de 71 
± 9 kg y el índice de masa corporal medio (IMC) de 
29,9 ± 3,1 kg/m2• Todas las pacientes fueron pesadas 
y talladas el día previo al inicio del tratamiento y una 
semana después. El peso se determinó en e l centro de 
la plataforma de la balanza y en posición anatómica. 
Para obtener la talla se procedió a colocar a la pacien­
te en el tallímetro, también en posición anatómica y 
con la región occipital, espalda, glúteos y talones en 
contacto con la escala del tallímetro. Ambas medicio­
nes se realizaron con las pacientes vestidas con ropa 
ligera y sin zapatos. Para evaluar el consumo alimen­
tario se utilizó la encuesta de recuerdo de las 24 horas 
previas al inicio del tratamiento dietético/comporta­
mental. Cada mujer fue entrevistada individualmente 
por una nutrióloga entrenada en dicho método. La en­
trevista, de aproximadamente 30 minutos de duración, 
fue realizada los lunes, martes y miércoles, con el ob­
jeto de tener en cuenta los hábitos del fin de semana. 
Con el fin de determinar los porcentajes de energía y 
macronutrientes se utilizó un programa informático'º 
que utiliza las tablas de composición de alimentos es­
pañoles, y que incluye valores analíticos propios obte­
nidos en el Instituto de Nutrición y Tecnología de Ali­
mentos de la Universidad de Granada, y en e l Centro 
Nacional de Alimentación del Instituto de Salud Car­
los III. 

Tras la evaluación nutricional de las dietas se pro­
cedió a obtener los porcentajes de mujeres que inge­
rían dietas insuficientes, adecuadas o excesivas en 
energía, proteínas, lípidos e hidratos de carbono; to­
mándose como valores de referencia los que se inclu­
yen a continuación: 
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Energía. Se consideró la ingesta energética como 
insuficiente cuando ésta se encontraba por debajo del 
90% de la ingesta diaria recomendada (IDR), excesiva 
cuando superaba el 110% y adecuada cuando ésta se 
encontraba entre ambos porcentajes. Las IDR de ener­
gía se establecieron individualmente ten iendo en 
cuenta el peso, altura, edad y actividad física de cada 
paciente'º· 

Lípidos. Se consideró una ingesta adecuada cuando 
e l porcentaje que alcanzaban los lípidos en la dieta es­
taba entre el 25-30% de la energía total. 

Glúcidos. Se consideró una ingesta adecuada cuan­
do el porcentaje que alcanzaban los glúcidos en la die­
ta estaba entre el 55-65% de la energía total. 

Proteínas. Se consideró una ingesta adecuada 
cuando el porcentaje que alcanzaban las proteínas en 
la dieta estaba entre el 10-15% de la energía total. 

Fibra. Se consideró adecuada cuando su contenido 
en la dieta alcanzaba valores de entre 20 y 30 g. 

El estudio estadístico de los resultados, en re lación 
con la pérdida de peso entre los grupos de mujeres 
con ingesta energética excesiva, adecuada e insufi­
c iente, se llevó a cabo mediante e l test no paramétrico 
de Wilcoxon, valores de P < 0,05 fueron considerados 
como significativos. 

Resultados y discusión 

La obesidad es el resultado de un balance energéti­
co positivo, no obstante, nuestros resultados indican 
(tabla I) que solamente un 12% de las mujeres encues­
tadas pareció presentar el día anterior a comenzar e l 
tratamiento un consumo energético excesivo respecto 
a sus IDR que pudiera j ustificar su sobrepeso (EE). 
Un 40% presentó un consumo energét ico adecuado 
(EA), mientras que la mitad de las mujeres encuesta­
das presentaron dietas realmente hipocalóricas (El) . 
Todas e llas, a l ser sometidas a una dieta de 1 .200 
kcal, perdieron peso la primera semana de tratamien­
to. Como era de esperar, las mujeres q ue presentaron 
un mayor consumo energét ico el día anterior al co­
mienzo de la dieta, perdieron más peso (1,5 kg) en la 
primera semana de tratamiento que las de consumo 
energético adecuado (1,2 kg), y estas últimas, a su 
vez, más que las de consumo deficiente (0,8 kg), aun­
que estas diferencias no fueron significativas. 

En teoría, para la pérdida de I kg de peso por sema­
na es necesaria una redu cc ión calórica de 1.100 
kcal/día11, la reducción calórica media de las mujeres 
encuestadas a l ser sometidas a una dieta de 1.200 kcal 
fue de 35 ± 366 kcal/día en el grupo El , de 634 ± 251 
kcal/día en e l grupo EA y 1.392 ± 286 kcal/día en el 
grupo EE. Del grupo El, más de la mitad de las pa­
cientes (55%) presentaron teóricamente un aumento 
de energ ía en su alimentación de 206 ± 102 kcal al so­
meterse a la dieta, y aún así, perdieron 0 ,5 kg de peso. 
A pesar de que en la práctica la reducción calórica no 
siempre va acompañada por la pérdida de peso previs­
ta 12, nuestros resultados podrían parecer sorprenden-
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Tabla I 

Distribución de las mujeres(%) que se someten al programa voluntario de reducción de peso enf11nció11 de la ingesta 
energética previa al tratamiento (excesiva, adecuada e insuficiente), reducción energética a la que son sometidas y pérdida de 

peso que experimentan durante la primera semana del programa 

Mujere~ (%) 
Consumo de energía* (kcal) 
(Día previo al tratamiento) 
Reducción calórica media* (kcal) 
Pérdida de peso* (kg) 
(l." semana del tratamiento) 

* Los datos representan el valor medio± EEM. 

Total 

100 
L.684 ± 631 

495 ± 650 
l , 10 ± 1.50 

tes. Este fenómeno, en apariencia contradictorio. se 
podría explicar en primer lugar basándonos en la pér­
dida de agua que acompaña a la movilización del glu­
cógeno corporal la primera semana de tratamiento. 
Sabemos que I g de glucógeno se encuentra unido a 3 
g de agua, por lo que la movilización de las reservas 
de glucógeno que se produce siempre que se realiza 
una restricción calórica va acompañada por una pérdi­
da de agua importante y, por lo tanto. de peso corpo­
ral 13. Otra explicación podría ser que estas mujeres es­
tén de forma involuntaria infravalorando su consumo 
energético, los obesos tienden a infravalorar lo que 
comen y a cometer errores en el tamaño de la ración, 
especialmente en aquellos alimentos altos en grasa o 
de gran densidad calóricaH. 

En tercer lugar. podría er que los datos de la en­
cuesta de 24 horas sean un reflejo de los hábitos y la 
energía consumida por estas mujeres solamente aque­
llos días que están intentando adelgazar, ya que algu­
nas de estas mujeres tienen grandes variaciones en su 
i ngesta energética, en algunos casos por presentar 
trastornos alimentarios de tipo bulímico. y en otros 
casos, debido a que adoptan diferentes hábitos de 
comportamiento dependiendo de su estado de ánimo, 
acontecimientos sociales o día de la semana, especial­
mente durante los fines de semana is. 

Por último, la distribución inadecuada de nutrien­
tes, especialmente de grasas, podría ser una causa de 
obesidadlf•. A pesar de que solamente un 32% del total 
de mujeres encuestadas presentaron dietas hipergrasas 
(tabla TI), el consumo medio de grasa de la población 
estudiada fue de un 45% de las calorías totales de la 
dieta y estuvo muy por encima de las recomendacio­
nes (25-30%). Las dietas altas en grasa son a menudo 
altas en colesterol y grasas saturadas con lo que incre­
mentan el 1iesgo de padecer enfermedades cardiovas­
culares1. 11 . Además parecen estar directamente asocia­
das con al tos ni veles de grasa corporal , por lo que 
podrían ser adipogénicas1R. Por otro lado, las dietas 
bajas en grasa consiguen producir pérdidas de peso en 
las personas que intentan adelgazar aunque no se pro-

Excesim ( EE) 

12 
2.589 ± 288 

1.392 ± 286 
1,53 ± 0,80 

Tipo de ingesra energética 

Adecuada ( EA) 

40 
1.764 ± 316 

634 ± 251 
1.25 ± 1,00 

l11s11ficie11te ( El) 

48 
1.232 ± 366 

36 ± 336 
0,86 ± 1.90 

duzca ninguna restricción calórica19 . El gasto energé­
tico difiere dependiendo del contenido en nutrientes 
de la dieta, las dietas bajas en grasa presentan mayor 
efecto térmico que las dietas isocalóricas altas en gra­
sa/bajas en carbohidratos20• A pesar de todo, las dietas 
altas en grasa son muy palatables y diversos estudios 
sugieren que las personas obesas a menudo ingieren 
dietas más altas en grasa y con menos contenido en 
azúcar que las normopeso, a pesar de que el contenido 
calórico sea similar•-\ 

Nuestros resultados indican que el mayor desequili­
hrio encontrado en los hábitos al imentarios de las mu­
jeres fue la insuficiente ingesta de hidratos de carbo­
no, que alcanza hasta un 60% de las dietas (tabla 11), 
además un 16% presentaron dietas cetogénicas, consi­
derándose como tales las de consumo de carbohidra­
tos menor a 100 g/día1s. Estos resultados coinciden 
con los de otros estudios que indican que los indivi­
duos obesos presentan dietas reducidas en carbohidra­
tos, aunque con el mismo contenido energético que 
los indi viduos normopeso21.v. La principal causa de 
este desequilibrio podría deberse a que las dietas bajas 
en hidratos de carbono han sido muy populares en los 
últimos años entre las mujeres que están a régimen. 
En primer Jugar. porque si la restricción en hidratos 
de carbono es muy severa (menos de 100 g), la diure­
sis está aumentada y se produce una importante pérdi­
da de peso2•. Por otro lado, estas dietas permiten co­
mer casi tanto como se quiera de otros alimentos, 
asegurando de forma casi automática un déficit calóri­
co. Todo esto conlleva a que a pesar de los numerosos 
efectos adversos que presentan estas dietas cetogéni­
cas, tales como: fatiga, hipotensión postura), niveles 
de ácido úrico elevados y un sabor fétido en la boca, 
la mayoría de las mujeres que pretenden perder peso 
por su cuenta reduzcan el consumo de hidratos de car­
bono2.s. Actualmente se sabe que las dietas altas en hi­
dratos de carbono son a menudo bajas en grasa, por lo 
que por sí mismas favorecen la salud. Si además pre­
sentan cantidades limitadas de azúcares refinados y 
dulces, presentan la ventaja de ser bajas en densidad 
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calórica y altas en fibra. Sería importante y de gran 
valor informar a estas mujeres de las grandes ventajas 
que presentan las dietas altas en hidratos de carbono a 
la hora de perder pesoi6-29. 

Tabla II 

Distribución de las mujeres(%) que se someten al 
programa voluntario de reducción de peso en función de la 

ingesta excesiva, adecuada e insuficiente de proteínas, 
glúcidos, lipidos y fibra 

% Mujeres con Proteínas 

lngesta excesiva 34 

lngesta adecuada 60 
Ingesta insuficiente 6 

Glúcidos Lípidos 

O 32 

40 40 
60 28 

Fibra 

10 
18 
72 

En nuestro estudio, más de la mitad de las mujeres 
encuestadas (55,5%) indicaron no tomar azúcar a lo 
largo del día. De estas mujeres, el consumo de azú­
cares refinado fue sustituido por miel en un 3% y en 
un 31 % por sacarina, siendo un 17,7% las que no to­
maban nada. Estos resultados coinciden con los de 
otros estudios en los que aparece una correlación ne­
gativa entre el consumo de azúcares simples y obesi­
dad11. 

Los niveles de fibra consumidos ( 15,8 ± 9 g/día) 
fueron muy inferiores a las recomendaciones (20-30 
g/día). Un 72% de los pacientes presentaron dietas ba­
jas en fibra, mientras que solamente un 18% presentó 
dietas adecuadas (tabla II). 

Al igual que otros estudios donde los individuos 
obesos presentan un consumo excesivo de proteínas 
respecto a los individuos control 15, e l consumo de pro­
teínas fue excesivo en un 34% de las pacientes en­
cuestadas, siendo muy bajo el número de mujeres con 
dietas deficientes en proteínas. Este desequ ilibrio 
aunque asegura por un lado las necesidades proteicas 
del indi vid uo, q ue deben ser de 0 ,75 g/kg de 
peso/día30, sobrecarga de trabajo al hígado para con­
vertir una paite importante de la proteína ingerida en 
glucosa y al riñón con el fin de eliminar importantes 
cantidades de urea y amoníaco por orina24 • 

Nuestro estudio indica que la pérdida ponderal que 
experimentan las pacientes durante la primera semana 
del tratamiento no se corresponde con la reducción 
calórica a la que se ven sometidas, siendo dicha pérdi­
da superior a la teóricamente prevista. Esta aparente 
contradicción podría tener varias explicaciones: l ) la 
pérdida de agua que acompaña a la movilización del 
glucógeno corporal la primera semana de tratamiento; 
2) estas encuestas reflejan los hábitos de estas perso­
nas sólo cuando intentan adelgazar; 3) estas mujeres 
están de forma involuntaria infravalorando su consu­
mo energético, y 4) la distribución inadecuada de nu­
trientes especialmente de grasas podría ser una causa 
de obesidad o sobrepeso. 
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En segundo lugar, el estudio revela que ninguna de 
las mujeres encuestadas presentó una dieta equilibra­
da en energía y nutrientes. El consumo tan deficiente 
en hidratos de carbono y en fibra y elevado en grasa 
indica la fal ta de conocimientos nutricionales que pre­
senta la población estudiada. En nuestra opinión, estas 
personas precisan de una adecuada educación nutri­
cional que les ayude a implantar las bases de una dieta 
equilibrada. 
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Resumen 

Se comparan las concentraciones séricas de magnesio 
entre las tres categorías clínicas de la clasificación de los 
Centers for Disease Control (CDC) de 1993 (infección 
por el virus de la inmunodeficiencia humana) para adul­
tos y su relación con el recuento de linfocitos CD4, albú­
mina y prealbúmina. 

La concentración sérica de magnesio forma parte de 
un amplio screening analítico y fue determinada por es­
pectroscopia de absorción atómica. Los· datos obtenidos 
fueron analizados por el programa estadístico SPSS. Las 
comparaciones en las concentraciones séricas de magne­
sio entre las tres categorías clínicas del CDC fueron eva­
luadas por análisis de la varianza (test de Anova). Poste­
riormente y mediante análisis de regresión, se evaluaron 
las relaciones entre las distintas variables. 

Se estudian 35 pacientes afectos de VIH-SIDA, d e 
ellos 22 pertenecen a la categoría A, 3 a la B y 10 a la C. 
El 29,4 % de los pacientes estudiados presentan hipo­
magnesemia, con una media sérica de magnesio de 17,6 
± 10,3 mg/1. 

Existe una relación cuadrática entre el nivel sérico de 
magnesio y el número de linfocitos CD4 en los pacientes 
VIH-SIDA estudiados. Un mayor número de casos nos 
permitiría concluir si la hipomagnesemia es un factor 
común en la enfermedad, así como posibles diferencias 
en el estado de magnesio entre los tres grupos diagnósti­
cos evaluados. Se necesitan más estudios para clarificar 
el papel del magnesio en la progresión clínica de los pa­
cientes infectados por el VIH. 

(Nutr Hosp 1997, 12:304-308) 
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MAGNESIUM DEFICIENCY IN PATIENTS WITH 
HIV-AIDS 

Abstract 

The serum magnesium concentrations are compared 
between the three clinical classification categories esta­
bl ished in 1993 by the Centers for Disease Control 
(CDC) (infection) by the human immunodeficiency vi­
rus) in adults, and its relation with the CD4 lymphocyte 
count, albumin, and pre-albumin. 

The serum magnesium concentration is part of the 
broad analytical screening and it is determined by ato­
mic absorption spectroscopy. The data obtained were 
analyzed by the statistical program SPSS. The compari­
sons of the serum magnesium concentrations between 
the thrcc clinical catcgorics of thc CDC wcrc cvaluatcd 
by an analysis of variance (ANOV A test). Afterwards, 
and using a regression analysis, the relations between 
the different variables were evaluated. 

35 patients af'fected by HIV-AIDS were studied, 22 
belonging to category A, 3 to category B, and 10 to cate­
gory C. 29,4% of the patients studied presented hypo­
magnesemia, with an average serum magnesium level of 
17,6 ± 10,3 mg/1. 

There is a quadratic relation between the serum mag­
nesium level and the number of CD4 lymphocytes in 
HIV-AIDS patients studied. A larger number of cases 
would allow us to conclude whether hypomagnesemia is 
a factor belonging to the disease, as well showing the 
possible differences in the magnesium state between the 
three diagnostic groups studied. Future studies will be 
necessary to clarify the role of magnesium in the clinical 
progression of patients infected by HIV. 

(Nutr Hosp 1997, 12:304-308) 

Key words: Magnesium. AIDS. Nutrition. lmmunity. 

Introducción 

Desde hace tiempo se ha establecido la relación en­
tre estado nutritivo y capacidad de respuestas inmune. 
En espera de un tratamiento definitivo frente al sín­
drome de inmunodeficiencia adquirida (SIDA), es ne­
cesaJio investigar el efecto de otros cofactores que ac­
túan sin érgicamente con e l VIH sobre el sistema 



... 

I 

inmunitario, en especial los relacionados con el esta­
do nutricional. 

La existencia de un estado de malnutrición se con­
sidera un factor agravante de todo el s índrome que 
constituye la infección por el VIH, al disminuir el es­
tado inmunitario global del paciente aumentado así la 
susceptibilidad a la infección por agentes oportunis­
tas•·l. La malnutrición calórico-proteica tiene profun­
dos efectos sobre la inmunidad humoral y celu larº, 
algunos de los cuales son similares a los encontrados 
en los pacientes con SIDA. Asimismo, algunos mine­
rales de la tabla periódica guardan una estrecha rela­
ción con las funciones del sistema inmunitari06-11 • 

En el curso del SIDA se evidencian deficits de mi­
nerales y vitaminas que también afectan negativamen­
te a la respuesta inmunológica del huésped'·'"·••. Re­
cientemente se han confirmado los efectos nocivos de 
la deficiencia de magnesio sobre las reacciones inmu­
nes mediadas por células15• El objetivo de este estudio 
ha sido comparar las concentraciones séricas de mag­
nesio entre las tres categorías clínicas de la clasifica­
ción del CDC 1993 para adultos y adolescentes de la 
infección por el VIH-SJDA. Y su relación con los pa­
rámetros: albúmjna, prealbúmjna y recuento de linfo­
citos CD4. 

Material y métodos 

Se estudian un total de 35 pacientes afectos de 
VIII-SIDA seleccionados a través de las consultas ex­
ternas del Hospital Universitario de Especialidades 
Virgen de las Nieves. Todos ellos presentaban serolo­
gía positiva al virus de la inmunodeficiencia humana 

Deficiencia de magnesio en pacientes VIH-SIDA 

(VIH-1 ) confirmada por el análisis Western-blot y 
forman parte de una muestra representativa de lapo­
blación Vlli-SIDA de la provincia de Granada. 

Se recogió la siguiente información para cada uno 
de los pacientes: sexo, edad, peso, categoría del CDC, 
factores de riesgo de transmisión del VIH. 

Los sujetos fueron clas ificados en tres categorías 
clínicas según la clasificación del CDC para adultos 
de J 993•6, 22 de ellos (62,9%) se incluyen en la cate­
goría A, tres en la B (8,6%) y 10 en la C (28,6%). 
También se clasificaron en función del mecanismo de 
transmisión del VIH. 

Las concentraciones séricas de albúmina, prealbu­
mina y el recuento de linfocitos CD, se determinaron 
por los métodos de rutina del hospital. La concentra­
ción sérica de magnesio forma parte de un amplio 
screening analítico y se midio por espectroscopia de 
absorción atómica según método modificado de Bod­
gen y cols. 11 . Los resultados obtenidos se introdujeron 
en una base de datos (dbase IV) y fueron analizados 
por el programa estadístico SPSS bajo entorno win­
dows. 

Las diferencias entre las concentraciones séricas de 
magnesio en las tres categorías clínicas y en los cuatro 
factores de riesgo fueron evaluadas por análisis de la 
varianza (test de Anova). También se aplicó la técnica 
de regresión para relacionar los parámetros de evalua­
ción (albúmina, prealbúmina y recuento de linfocitos 
CD4) con los niveles séricos de magnesio. 

Las características de los 35 pacientes VIH-SIDA 
estudiados y los resultados medios de los parámetros 
medidos se resumen en la tabla l. El nivel medio séri­
co de magnesio en el total de la muestra (n = 34) fue 

Tabla I 

Características de los pacientes VIH-SIDA y resultados medios de los parámetros medidos 

Características 

Sexo 
Mujeres 
Hombres 
Peso (kg) 
Edad (años) 
Factores de riesgo 
Heterosexual 
Otros 
Homo o bisexual 
Hemoderivados 
UDVP 
Categorías CDC 
A 
B 
e 
Parámetros 
Albúmina (mg/dl) 
Lonfocitos CD4 (n.º/m1ni) 
Prealbúmina (mg/dl) 
Magnesio (mg/1) 

N = 35 (%) 

12 (34,3) 
23 (65,7) 

31 
35 

10 (28,6) 
O (0,0) 
6 ( 17.1) 
3 (8,6) 

16 (45,7) 

22 (62,9) 
3 (8,6) 

JO (28,6) 

35 
34 
35 
34 

Media ± DS 

62 
33 

3.952 ± 593 
307 ± 209 
21 ,5 ± 6,5 
23,1 ± 4,6 

Rango normal 

3. 744-4.888 
500-1.600 

18-45 
18-29 
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de 23, 1 ± 4,6 mg/1 (rango normal de 18 a 29 mg/1) que 
desglosado por categorías clínicas se muestra en la ta­
bla JI junto con los restantes parámetros de evalua­
ción. La tabla III representa estos mismos parámetros 
agrupados según los factores de riesgo del SIDA. 

tros datos son similares a los observados por Bogden 
y cols.1s, donde el porcentaje de enfermos VIH-SIDA 
con hipomagnesemia se si túa en el 30% (n = 30). Se 
han documentado porcentajes más elevados (65%) en 
otro estudio I1evado a cabo en 59 enfermos VIH-SI-

Tabla II 

Parámetros de evaluación desglosados según caiegorías clínicas del CDC 

Clasificación Albúmina Prealbúmina Magnesio Linfocitos 
IONCDC mgldl mg!dl mg/1 CD4 n.º/1111111 

A 4.065 ± 635 22 ± 6 22 ±4 36 1 ± 229 
B 3.980 ± 282 18 ± 6 25 ± 0,5 319 ± 95 
e 3.698 ± 518 19 ±4 24±4 172 ± 105 

Tabla 111 

Parámeros de evaluación agrupados segúnfac/ores de riesgo del SIDA 

Factores Albúmina 
de riesgo mg!dl 

Hemodev. 4.633 ± 234 
Heterosex. 3.909 ± 733 
Horno/Bisex 4.066 ± 655 
UDVP 3.810 ± 451 

El porcentaje de pacientes con niveles séricos de 
magnesio por debajo de 18 mg/1 fue del 29,4% (10 de 
34) con una media sérica de magnesio de 17,6 ± 10,3. 

El análisis de varianza (test de Anova) no muestra 
diferencias significativas en las concentraciones séri­
cas de magnesio de las tres categorías clínicas estu­
diadas y los cuatro factores de riesgo debido proba­
blem ente a un tamaño muestral insuficiente. Se 
intentaron relacionar los parámetros nutricionales (al­
búmina, prealbúmina) y el recuento de linfocitos CD4 
con los niveles plasmáticos de magnesio, no resultan­
do estadísticamente significativos salvo en el caso de 
la relación entre el número de linfocitos CD4 y la con­
centración sérica de magnesio con un coeficiente de 
correlación de 0,49 (p < 0,05). La relación existente 
es una función cuadrática con la siguiente ecuación y 
cuya representación se muestra en la figura 1: 

Linfocitos CD4 = 2206,81 - 152,04 x conc Mg + 
2,9170 x conc Mg2. 

Discusión 

Se han descrito niveles séricos reducidos de algu­
nos minerales, como zinc, hierro, cobre, magnesio, 
selenio2. iJ. 14· 18· 19-20 en pacientes infectados por el VIH. 

No se conoce con exactitud la prevalencia del défi­
cit severo de magnesio en la población general, pero 
sí se sabe que la hipomagnesemia se produce en apro­
ximadamente el 10% de los pacientes ingresados en 
hospitales de asistencia terciaria21 . 

Un 29,4% de los pacientes VIH-SIDA incluidos en 
nuestro estudio presentaban hipomagnesemia. Nues-

Prealbúmina Linfocitos 
mg!dl mg!dl CD4 n.ºlmm1 

2 1 ±4 2 1 ± 0,4 209 ± 192 
22 ± 8 23 ± 5 460 ± 200 
21 ±6 21 ± 5 226 ± 142 
20 ± 6 22 ± 3 225 ± 197 

DA, no observando sus autores diferencias estadísti­
camente significativas en los niveles séricos de mag­
nesio e n comparat: ión cun vo luntarios sanos 
(seronegativos) ni entre los cuatro grupos diagnósti­
cos de la clasificación CDC 1987 19. Nosotros tampoco 
apreciamos diferencias significativas en la concentra­
ción sérica de magnesio entre las tres categorías clíni­
cas (CDC 1993) debido probablemente a un tamaño 
muestra] insuficiente. Un mayor número de casos nos 
permitiría afirmar si existen diferencias significativas 
en los niveles séricos de magnesio en pacientes VIH­
SIDA. 

La principal causa de hipomagnesemia en el hom­
bre es la deficienci a nutricional seguida por las causas 
de tipo intestinal donde se incluyen la diarrea crónica 
de cualquier origen y la malabsorción2122, así como 
pérdidas renales de magnesio, algunas secundarias a 
la administración de medicamentos2i. 

Entre un 50 y un 90% de los pacientes con SIDA 
presentan a lo largo de la evolución de la enfermedad 
patología digestiva, objetivándose diarrea en un 30 a 
50% de los casos2. 2•. Se considera por tanto que el 
tracto digestivo es uno de los sistemas más afectados 
en este grupo de enfermos. 

Aproximadamente un tercio del magnesio ingerido 
se absorbe en el tracto gastrointestinal, la absorción se 
produce en el intestino delgado por medio de un pro­
ceso activo estrechamente relacionado con el sistema 
de transporte del calcio. Un funcionamiento correcto 
del tracto gastrointestinal es fundamental a la hora de 
la absorción del magnesio22. 

La absorción de magnesio en el tracto gastrointesti-
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Fig. /.-Concentración sérica de magnesio en relación al recuento de linfocitos CD4. 

na) se ve dificultada en presencia de esteatorrea. Ade­
más, se ha documentado un aumento en la excreción 
fecal de grasa en el 29-71 % de los pacientes con in­
fección VIH2 y Kotler y cols.15 encuentran alteración 
en el test de la trioleína. 

Los pacientes con infección por el VIH presentan 
múltiples alteraciones endocrinometabólicas, relacio­
nadas generalmente con las infecciones oportunistas o 
los tratamientos farmacológicos recibidos26. Entre los 
medicamentos que pueden causar hipomagnesemia se 
cita la pentamidina utilizada en el tratamiento de neu­
monía por Pneumocystis carinii, que además puede 
causar hipocalcemia, ya que la hipomagnesemia pro­
vocaría alteración del metabolismo del calcio al dis­
minuir la secreción de parathormona o bien la res­
puesta a la misma2J.21.2s. 

En resumen, la existencia de hipomagnesemia en 
pacientes VIH-SIDA podría incluir entre otras causas: 
desnutrición, cambios en la absorción de nutrientes, 
esteatorrea, alteraciones de la ingesta alimentaria, 
trastornos endocrinometabólicos, efectos adversos a 
los fármacos administrados y posibles cambios en la 
progresión de la enfermedad. 

El magnesio es el seg undo catión extracelular y 

contribuye a la estabilización de la estructura del ATP 
en las numerosas reacciones enzimáticas dependien­
tes del trifosfato de adenosina y es necesario en siste­
mas enzimáticos implicados en procesos catabólicos y 
anabólicos29 • Parece obvio pensar que la consecución 
o mantenimiento de un adecuado estado de magnesio 
evitaría mayor compromiso inmunológico que el esta­
blecido por la infección VIH ya que la deficiencia de 
magnesio generalmente se asocia a depleción inmuni­
taria y afecta también a la diferenciación y prolifera­
ción de linfocitosis. 

De nuestros resultados destacamos la existencia de 
una relación cuadrática entre los niveles séricos de 
magnesio y el recuento de linfocitos CD4 en enfermos 
VIH-SIDA (r = 0,49, p < 0,05). En otro estudio de in­
dividuos infectados por el VIH se ha documentado 
una asociación directa entre la concentración sérica de 
magnesio y el número absoluto de linfoci tos CD4 (r = 
0,34, p < 0 ,01)19 . Aunque la causa de dicha relación se 
desconoce, ambos hallazgos sugieren un posible pa­
pel modulador del magnesio en la progresión de la in­
fección VIH-SIDA. 

Se hace necesario por tanto profundizar en la re la­
ción del estado de magnesio y la infección VIH para 

307 



NUTRICION HOSPITALARIA. Vol. XII. Núm. 6. Noviembre-Diciembre 1997 

conocer si el magnesio en estos pacientes influye en el 
progreso de la enfermedad y la aparición de complica­
ciones y así poder valorar la efectividad de un adecua­
do aporte de magnesio en el SIDA. 
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Resumen 

En el proceso de refinado del aceite, éste se somete a 
condiciones extremas, tiene interés conocer comparati­
vamente la variación de los contenidos de ácidos grasos, 
alfa tocoferol y otros parámetros indicadores de calidad 
a lo largo del proceso de refinado, realizado en las mis­
mas condiciones industriales pero en laboratorio. El 
aceite refinado obtenido es un producto que cumple las 
características de la reglamentación alimentaria, pero 
que debido a su disminución en el contenido de alfa toco­
ferol y de ácidos grasos poliinsaturados han disminuido 
algunas de sus excelentes propiedades alimenticias. El 
proceso que mayor influencia tiene es el de saponificado. 

(NutrHosp 1997, 12:309-311) 

Palabras clave: Aceite de oliva. Acidos grados. Tocofero­
les. AGPI. 

Introducción 

Es conocido que, en lenguaje habitual , se supone 
que cuando una sustancia se refina el producto final 
obtenido es más puro y, por tanto, se deduce inmedia­
tamente que sus cualidades de todo tipo han mejora­
do, pero ello debe comprobarse fehacientemente'. 

Dadas las necesidades de grasas en la alimentación 
humana, se hizo necesaria su recuperación, con la uti­
lización de los más recientes avances tecnológicos, 
obteniendo una serie de grasas vegetales que no eran 
aptas para el consuno y que por consiguiente era nece­
sario someterlas a un proceso de refinado para que lo 
fueran, este procedimiento se aplicó también a los 
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VARIATIONS IN FATTY ACIDS, TOCOPHEROLS, 
AND OTHER QUALITY PARAMETERS OF VIRGIN 

OLIVE OIL SUBJECTED TO REFINING 
PROCESSES 

Abstract 

In the refining process of the oil, this is subjected to 
extreme conditions, and there is an interest in knowing 
the comparative variation in the contents of fatty acids, 
alpha tocopherol and other quality indicating parame­
ters during the refining process carried out under the 
same conditions as in industry, but in the Jaboratory. 
Refined oil is a product which meets the characteristics 
of the food regulations, but which, due to the decrease in 
thc ulphu tocopherol content and in polyunsaturated 
fatty acids, has decreased sorne of its excellent nutritio­
nal properties. The process with the greatest influence is 
saponification. 

(Nutr Hosp 1997, 12:309-311) 

Key words : Olive oil. Fatty acids. Tocopherols. PUFA. 

aceites extraídos con disolventes orgánicos de semi­
llas o de orujo de acei tuna2. En España, país medite­
rráneo, y que disponía de grandes cantidades de aceite 
de oliva, no fue necesario aplicar este proceso hasta 
prácticamente los años 60, cuando comienzan las im­
portaciones masivas de aceites de semillas, especial­
mente de soja3 • 

El proceso de refinado supone someter a la grasa 
vegetal , o al producto de extracción del aceite de oru­
jo, a procedimientos tecnológicos extremos, y es so­
bradamente conocida la fragilidad gue tienen las sus­
tancias químicas responsables de la excelente calidad 
alimenticia de los aceites vírgenes, ya gue se trata de 
ácidos grasos mono y poliinsaturados•. 

El aceite residual del orujo puede representar hasta 
el 5% del procedente de almazaras tradicionales (mé­
todo discontinuo). Su extracción con disolventes or­
oánicos tiene gran importancias. Si se conocen previa­
::.iente la composición y los valores de los principales 
parámetros de calidad que definen un aceite, se puede 
seouir su evolución6 en cada una de sus fases de pro-
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cesado. Así se ha hecho con dos aceites residuales de 
orujo sometidos al proceso de refino para hacerlos co­
mestibles' . 

En nuestro caso, y con el fin de observar las varia­
ciones más importantes de las sustancias alimenticias 
más interesantes, se ha partido de un aceite de oliva 
virgen, que se había conservado en presencia de la luz 
y sometido a las variaciones habituales de temperatu­
ra ambiente durante nueve meses, con lo que había al­
canzado un exceso en el contenido reglamentario de 
peróxidos y una disminución apreciable (50%) de al­
fa-tocoferol8. Este aceite se sometió a un proceso de 
refinado, similar al industrial pero en condiciones 
controladas de laboratorio, realizando determinacio­
nes analíticas, al final de cada uno de los procesos, 
con lo que se debe poder evaluar cuál ha sido la varia­
ción del contenido de las sustancias responsables de 
las excelentes características alimenticias del aceite y, 
en su caso, cuál es el proceso que más influye en la 
misma (Belitz, 1988). 

Material y métodos 

Muestras 

Se ha realizado la experiencia con un aceite de 
oliva virgen, que había sufrido una modificación en 
sus características básicas, ya que su contenido en 
peróxidos superaba ligeramente los 20 miliequiva­
lentes/kg, que son los prescritos como contenido 
máximo por la reglamentación legal vigente, pero 
que disponía de convenientes contenidos de ácidos 
grasos pol iinsaturados, por lo que poseía buenas 
características alimenticias. El contenido elevado en 
peróxidos se debía a que este aceite procedía de 
otro estudio, y se había conservado durante nueve 
meses en presencia de luz y sometido a las osci­
laciones térmicas de ambiente, las características del 
aceite pueden observarse en la tabla l. 

A este aceite se Je sometió en primer lugar a un pro­
ceso de desgomado realizado por adición de ácido 
fosfórico O, 1 % a 60 º C, con ello se produce la precipi­
tación de las proteínas y carbohidratos contenidos en 
el aceite. Realizada la separación de precipitados y fa­
se acuosa se procede a la saponificación con hidróxi­
do sódico 15%, en e lla se forman los j abones que se 
separan por centrifugación y se separa también la fase 
líquida. 

Por último se realiza un decolorado por adición de 
carbono activo y separación del mismo por filtración, 
con ello se extraen los colorantes y algunos de los 
productos de la oxidación de l aceite de cadena hidro­
carbonada corta. Hemos aplicado tres fases clásicas 
utilizadas en el refinado de los aceites (desgomado, 
saponificado y blanqueado). Los parámetros de cali­
dad se estimaron siguiendo el proceder de Murillo Ra­
mos9. 

Resultados y discusión 

Los resultados obtenidos, en las determinaciones 
analíticas se resumen en la tabla l. Los valores obteni­
dos en el aceite inicial indican contenidos aptos para 
el consumo, de acuerdo con la reglamentación vigen­
te, excepto para el contenido de peróxidos. El conteni­
do en alfa-tocoferol es la mitad que el contenido habi­
tual en estos aceites . El resto de los parámetros 
indican un buen contenido, aunque disminuido con 
relación a los contenidos habituales de estos aceites, 
en relación a los ácidos grasos poliinsaturados, Todo 
ello se debe a su conservación en condiciones de pre­
sencia de luz y osci laciones térmicas ambientales du­
rante nueve meses, que modificaron estos contenidos 
dada la fragilidad de estas sustancias químicas. 

Después del proceso de desgomado se observa un 
incremento de la humedad, una disminución de la aci­
dez, por efecto del lavado y la prácticamente nula ex­
tracción del ácido fosfórico a la fase grasa. Se detecta 
también un un aumento de los peróxidos, debido a la 
fijación de oxígeno en los dobles enlaces durante el 
proceso que además se realiza a relativamente alta 
temperatura, y el incremento de los índices K270 y 
K232. En cuanto a los contenidos de ácidos grasos se 
observa un incremento de palmitoleico, del esteárico 
y del oleico ello es debido a que la extracción de la fa­
se acuosa y la e liminación en e l proceso de los otros 
ácidos grasos hace que se incremente el contenido 
porcentual, no se debe a que se generen en el proceso 
como pudiera parecer. El contenido en alfa-tocoferol 
disminuye ligeramente. 

En las determinaciones analíticas realizadas en la 
muestra tomada después de l proceso de saponifica­
c ión se detec ta una disminución en la acidez, por la 
neutralización de los ácidos grasos, una considerable 
disminución de los peróxidos y de los índices K270 y 
K232, debido a la eliminación de los puentes de oxí­
geno con rotura de la molécula de ácido graso poliin­
saturado. Esto queda patente por la consiguiente de­
tecc Ión de la d ism inución de alfa-tocoferol, la 
~is~nución en ~I contenido de los ácidos linoleico y 
lmolemco, y el mcremento porcentual de palmitolei­
co, esteárico y oleico. 

En las determinaciones realizadas tras el proceso fi­
nal de decolorado se encuentra que no hay una modi­
ficación esencial en los parámetros habituales de cali­
dad, aunque se detecta una disminución del índice 
K232, achacable a decoloración. El alfa-tocoferol si­
gue disminuyendo. En cuanto a los ácidos grasos, 
conti~úa ~l incremento del palmítico y disminuye el 
palm1tole1co y el linoleico. 

Según los resultados obtenidos se puede concluir 
que tras el proceso de refinado e l aceite ha perdido su 
característica indeseada, de acuerdo con la reglamen­
tación, de su alto contenido en peróxidos y que el re­
sultado final es un producto que cumple con las exi­
gencias legales, pero como con trapartida, la 
disminución del índice K 232 ind ica que ha habido 



Variaciones de los ácidos grasos, tocoferoles y otros parámetros de calidad 
de aceite de oliva virgen sometido a proceso de refino 

Tabla I 

Variación de los parán1etros más significativos de un aceite de oliva, durante el proceso de refinado 

Parámetro Unidades Inicial 

Hum. y vol. o/o 0,10 

Gra. acidez % ác. oléico 0,36 

K270 0,07 

K232 1,23 

a-tocoferol µg/g 265,4 

Acidos grasos 
Palmítico o/o 11,76 

Palmitoleico o/o 0,4 

Esteárico o/o 1,15 

Oleico o/o 73,2 

Linoleico o/o 12,1 

Linolénico o/o 1,3 

Otros o/o 0,09 

una di sminución de ácidos grasos poliinsaturados, 
con el correspondiente incremento porcentual de mo­
noinsaturados y saturados, correspondiendo además 
con una disminución de alfa-tocoferol. La variación 
en la acidez, uno de los parámetros más importante a 
reducir, pasa de 0,36 del valor inicial a O, 1 O en el pro­
ceso de saponificación. El índice de peróxidos, des­
pués de sufrir un aumento considerable en el desgo­
mado, disminuye aproximadamente un tercio de su 
valor inicial en el proceso de saponificación. Por últi­
mo, los tocoferoles disminuyen en todas las fases del 
procesado. 

Podemos concluir que el proceso de refinado cons­
ta de una serie de etapas que permiten obtener un 
aceite apto para el consumo de acuerdo con las regla­
mentaciones al imenticias, pero haciendo perder al 
aceite muchas de sus buenas características alimenti­
cias, siendo el proceso que más afecta a esta pérdida 
el se saponificación . 

Desgomado Saponificado Decolorado 

0,19 0,19 o.JO 
0,24 0,10 0,10 
0,22 0,02 0,05 

2,11 0,84 0,72 

253,7 194,2 179,9 

l J,35 10,46 10,53 

0,88 0,95 0,88 

1,25 l ,33 1,25 

72,85 78,51 78,76 

12,25 7,5 7,3 

1,4 1,2 1,2 

0,02 0,05 0,08 
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Resumen 

Se ha estudiado, la variación entre los rendimientos 
en contenido de ácidos grasos, grados de acidez, peróxi­
dos, índices K270 y K232, perfil de los diferentes ácidos 
grasos y alfa-tocoferol, de distintos aceites de oliva vír­
genes, obtenidos en almazara de laboratorio, proceden­
tes de las variedades de olivas: Arbequina, Blanqueta, 
Empeltre, Frantoio, Hojiblanca, Manzanilla, Negral, Pi­
cual y Royal, que fueron cultivadas desde su plantación 
en la misma finca con las mismas condiciones de cultivo. 
Las diferencias encontradas no deben considerarse en 
valor absoluto, sino en términos comparativos entre las 
variedades. El mayor equilibrio entre los diversos pará­
metros analizados corresponde a la variedad Empeltre 
que es la de mayor implantación en la zona del ensayo. 

(Nutr Hosp 1997, 12:3 12-3 14) 

Palabras clave: Aceite de oliva. Calidad. Rendimiento. 

Introducción 

Resulta de gran interés para evaluar las calidades 
alimenticias 1, conocer las diferencias entre aceites de 
oliva virgen procedentes de olivos de especies distin­
tas. Desafortunadamente, las distintas variedades, en 
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STUDY OF THE DIFFERENCES BETWEEN THE 
FATTY ACID CONTENT YIELD, SEVERAL 

QUALITY PARAMETERS, FATTY ACIDS, AND 
ALPHA-TOCOPHEROL BETWEEN NINE 

V ARIETIES OF OLIVE OIL FROM THE SAME 
PLANTATION 

Abstract 

The yield variations in fatty acid content, degree of 
acidity, peroxides, K270 and K232 indexes, the profile of 
the different fatty acids and alphatocopherol were stu­
died in different virgin olive oils obtained in the labora­
tory oil-mill. These different olive oils were pressed from 
the following olive varieties: Arbequina, Blanqueta, Em­
peltre, Frantoio, Hojiblanca, Manzanilla, Negral, Picual, 
and Royal, ali of which were grown since being planted, 
on the same land, under the same growth conditions. 
The differences found must not be considered as absolu­
te values but rather in comparative terms between the 
varieties. The greatest balance between the different pa­
rameters analyzed was seen in the Empeltre variety, 
which is that planted in greatest number in the trial 
area. 

(Nutr Hosp 1997, 12:312-3 14) 

Key words: Olive oil. Quality. Yield. 

general , son caracterís ticas de d i versas zonas con 
marcadas diferencias edáficas y agroclimáticas, den­
tro de los márgenes fijados por la propia especie y los 
característicos de cada variedad2, por lo que resulta 
complicado dilucidar la importancia de la característi­
ca varietal del aceite de oliva, en el que pueden infl uir 
otras circunstancias. 

Por lo que para conocer las características propias 
de cada una, de forma comparable, resulta imprescin­
dible el cultivo en las mismas condiciones, para ello 
se procedió a la plantación en Calanda (Teruel)3 de las 
di ferentes variedades, permaneciendo invariables los 
tratamientos agrícolas, las características edáficas y 
las agrocl imáticas para todas las especies•. 
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ácidos grasos y alfa-tocoferol entre nueve variedades de olivo de la misma plantación 

De los posibles parámetros que se podrían haber se­
leccionado se eligieron los de rendimiento en conteni­
do graso, los habituales de calidad, a saber: acidez, 
peróxidos e índices K270 y K232. se analizó el perfil 
de los ácidos grasos5 y el contenido en aJfa-tocoferol, 
con lo que se dispuso de unos resultados que permiten 
evaluar, dentro de una excelente calidad alimenticia 
de cualquier aceite de oliva virgen, cuáles son las po­
sibles diferencias en las cualidades nutritivas entre las 
variedades, de un a man era lo m ás cuantitativa 
posible•. 

La plantación experimental objeto de estudio está 
situada en el término municipal de Calanda (Teruel), 
a una altitud sobre el nivel del mar de 340 metros', 
con un suelo limo-arc illo-arenoso de pH entre 7,5 y 
8,5s; recibiendo homogéneamente las labores de abo­
nado, tratamiento de plagas y poda recomendadas pa­
ra el olivo•. 

Las oscilaciones termométricas anuales se encuen­
tran entre los diez grados bajo cero en invierno y su­
per"iores a treinta grados centígrados en verano'º· La 
pluviometría oscila entre 300 y 400 litros/metro cua­
drado11. 

Las variedades implantadas fueron : Arbequina, 
Blanqueta, Empeltre, Frantoio, Hojiblanca, Manzani­
lla, Negral, Pisual y Royal , sembradas por el método 
de estaca ya enraizada en una superficie de dos hectá­
reas12. 

Después de cinco años de cultivoJJ, con los cuida­
dos agrícolas adecuados, se produjo una cosecha de 
olivas en cantidad suficiente, para realizar la expe­
riencia1•. 

Las olivas se recogieron maduras, al final de enero 
de 1988, realizando un muestreo y separando cuida­
dosamente las variedades15, mezclando las proceden-

tes de todos los árboles de una misma variedad, se 
efectúa un cuarteo, hasta disponer de un kilo de oliva 
de cada una. 

El aceite de las olivas se obtuvo con una almazara 
de laboratorio Abencor de Abengoa, en condiciones 
controladas, obteniéndose el llamado rendimiento de 
almazara1•. Los rendimientos grasos por RMN se cal­
cularon por diferencia entre el contenido graso de la 
pasta de olivas y el de los orujos, por medición de re­
sonancia magnética nuclear exenta de agua, el equipo 
utilizado de RMN fue el de Baja Resolución Newport 
400011. 

Inmediatamente obtenido el aceite se realizaron las 
determinaciones de acidez, peróxidos, índices K270 y 
K232 alfa-tocoferol así como el reconocimiento de 
los diferentes ácidos grasos, de acuerdo con los méto­
dos descritos por la reglamentación alimentaria. Para 
las determinaciones que necesitan la ab orción de 
UV-visible se ha utilizado el espectrofotómetro Spec­
tronic 2000 y para la determinación de ácidos grasos 
el cromatógrafo de gases Hewlett Packard. 

Resultados y discusión 

En la tabla I podemos ver la variación de los dife­
rentes parámetros. Se deberá tener en cuenta que e l 
interés de los resultados es únicamente comparativo 
entre las variedades estudiadas en la experiencia, nun­
ca en valor absoluto. El resultado real de una almaza­
ra industrial se encuentra comprendido entre los dos 
valores de los rendimientos estudiados. El mayor ren­
dimiento en plena campaña en contenido graso se ob­
tiene en la variedad Royal , las variedades Frantoio, 
Manzanilla y Negral presentan valores inferiores y el 
resto valores muy bajos. 

Tabla I 

Valores característicos del aceite obtenido de cada una de las variedades de olivo 

Variedades de olivo 

Parámetro Unidades Arbequi11a Blanqueta Empeltre Frantoio Hojiblanca Mam:.cmil/a Negral Picual Royal 

Rendimiento almazara % 22,0 2 1,1 19,3 22,4 20,6 18,5 19.7 23,3 28.9 
Rendimiento RMN % 21 ,3 17,8 21,7 23,5 21 ,5 21,9 19,1 24,0 27,3 
Grado acidez % ác. oleico 0.11 0, 11 0,12 0,29 0, 15 0,27 0,26 0.21 0,69 
Peróxidos milequ. 0 / kg 13,7 8,5 14,3 20,0 6,3 6,7 16,2 10,8 11 ,6 
K270 0.15 0,18 0, 11 0,19 0, 15 0,20 0.15 0,21 0,15 
K232 1,25 1,65 1,57 1,81 1,37 1,75 1,56 1,78 l ,59 
a-tocoferol µg/g 580 1.1 3 1 1.025 1.1 90 836 1.309 927 1.42 1 256 
Acidos grasos 
Pal mítico % l l ,08 13,00 11 ,95 11,84 8,32 l 1,44 12,51 11.27 l0,75 
Esteárico % 1,16 .l ,37 1,24 2,41 2,26 3,28 1,65 2,83 1,61 
Palmitoleico % 1,00 1,32 1,05 1,08 0.50 0,99 0,80 0,93 0,08 
Oleico % 77,78 67,62 74,23 75,58 80,47 78,32 66,64 79,26 74.39 
Linoleico % 8,03 15,61 10,38 7,95 6,80 4,84 17,65 4,65 12,27 
Linolénico % 0.95 1,08 1, 15 1,12 1,15 1, 13 1,05 1,06 0,90 
Otros % 

3 13 



NUTRICION HOSPITALARIA. Vol. XII. Núm. 6. Noviembre-Diciembre 1997 

Al comienzo de la campaña, las variedades de ma­
yor rendimiento fueron la Hojiblanca, Picual y Fran­
toio, seguidas de las de Manzanilla y Empeltre, siendo 
esta última la de mayor rendimiento en regadío. 

Al final de campaña, y de maduración, los rendi­
mientos mayores lo dieron las variedades Royal, Pi­
cual y Frantoio, tanto en secano como en regadío. Los 
valores menores de acidez lo dan la Arbequina, Blan­
queta y Empeltre y el mayor la Royal. 

Los valores mayores de índice de peróxidos se dan 
en las variedades Frantoio y Negral , seguidas de Em­
peltre y Arbequina, después Royal y Picual y por últi­
mo los más bajos en las de Blanqueta, Manzanilla y 
Hojiblanca. Estos resultados son muy interesantes ya 
que las determinaciones se han realizado inmedia­
tamente después de la extracción del aceite en la al­
mazara de laboratorio y son indicativos de la fragili­
dad de l aceite en su conservación deb ido a la 
presencia de insaturaciones, esta última característica 
muy deseable desde el punto de vista nutricional. La 
mayor acidez la presenta la variedad Royal y Manza­
nilla, quizá por resistir peor a las variaciones térmicas 
de la zona que oscilan entre los diez bajo cero y los 
más de 30 grados en verano. 

Los índises K270 y K232 presentan unos resulta­
dos muy similares en todas las variedades, para el 
K270 se observan valores máximos en la variedad 
Picual y mínimos en la Empeltre, y para el K232, 
un máximo en la variedad Frantoio y un mínimo en 
la Arbequina. 

El contenido en alfa-tocoferol nos da una estima­
ción en cuanto a las posibilidades de conservación del 
aceite y su máximo contenido corresponde a las varie­
dades Picual y Manzanilla, contenidos intermedios se 
dan en la Frantoio , Blanqueta, Empeltre y Negral, 
siendo los contenidos mínimos en la Arbequina y Ro­
yal. 

En cuanto al tipo de ácidos grasos, el mayor en sa­
turados, corresponde a la variedad Manzanilla y el 
mayor contenido en insaturados la Hojiblanca. El ma­
yor contenido en ácido linolénico corresponde a la va­
riedad Negral. 

Podemos concluir de los datos observados en la ta­
bla I que la variedad más equilibrada en cuanto a los 
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parámetros analizados es la Empeltre, por lo que pare­
ce lógico y evidente que sea ésta la implantada de for­
ma generalizada en la zona bajo aragonesa y catalana. 

Este estudio permite formular una seri e de reco­
mendaciones, como la realización de estudios simila­
res con otros condicionantes agroambientales. Asi ­
mismo debe extenderse la obligación de que en el 
etiquetado del aceite figure la variedad del olivo de 
procedencia, buscando no mezclar variedades, ya que 
permite conocer los parámetros y contenidos genera­
les de sus componentes, buscando aplicaciones con­
cretas nutricionales e incluso su uso para tratar alguna 
patología clínica determinada. 
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Resumen 

El aceite de oliva virgen del Bajo Aragón, a pesar de 
sus excelentes cualidades alimenticias, es un producto 
sensible a las temperaturas altas y a la luz solar1

• En este 
trabajo se estudió durante un período de conservaci6n 
de 10 meses, la variación en la acidez, índice de peróxi­
dos, K270 y alfa-tocoferol, en dos aceites de oliva, obte­
nido uno de olivas frescas mediante el proceso de alma­
zara tradicional, método discontinuo, y el otro obtenido 
de olivas atrojadas, mediante el método moderno de 
centrifugación o continuo. 

Estos parámetros se determinaron en ambos tipos 
de aceite, en muestras l:Onservadas a temperatura 
ambiente (variable) y otras a temperatura constante 
(20 ºC ± 1 ºC); de cada uno de ellos una submuestra 
se mantuvo en la oscuridad y otra en presencia de luz. 
La variación de los parámetros nos permite averiguar 
la variación en cuanto a las propiedades nutritivas se 
refiere de los aceites, durante su almacenamiento. 

(Nutr Hosp 1997, 12:3 15-31 7) 

Palabras clave: Aceite de oliva. Almacenamiento. Cali­
dad nutricional. 

Introducción 

Las buenas cualidades organolépticas, funcionales 
y nutritivas del aceite de oliva han sido analizadas ex­
haustivamente2, sin embargo su alto contenido de áci-
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MODIFICATIONS OF THE QUALITY 
PARAMETERS OF VIRGIN OLIVE OIL FROM THE 
LOWER ARAGON AREA OF TERUEL DURING ITS 

STORAGE 

Abstract 

Virgin olive oil from the Lower Aragon area, despite 
its excellent alimentary qualities, is a product which is 
sensitive to high temperatures and sunlight 1

• In this 
work, during a 10 months storage period, a study was 
made of the variation in acidity, the index of peroxides, 
K270 and alpha-tocopherol in two olive oils, one of 
which was made from fresh olives by means uf the tradi­
tional oil mili methods, a discontinuous method, and the 
other oíl was obtained from pre-fermented olives by me­
aos of the modero centrifugation method, or the conti­
nuous method. 

These parameters were measured in both types of oil, 
in samples stored at room temperature (variable) and 
others stored at a constant temperature (20 ºC + 1 ºC). A 
sub-sample of each of these was stored in the dark, and 
another in the presence of light. The variation of the pa­
rameters allows us to see the variation which takes place 
with regard to the nutritive properties of the oil ashen 
this is stored. 

(Nutr H osp 1997, 12:3 15-317) 

Key words: Olive oil. Storage. Nutritional quality. 

dos grasos monosaturados y la presencia de poliinsa­
turados lo convierten en un producto frágil. Dado que 
la recolección se reali za en entre mediados de no­
viembre y finales de enero del año siguiente y sin sin­
cronizar convenientemente el proceso de maduración 
y recolección con la capacidad de molturacion de las 
almazaras, es natural que se produzcan en las olivas, 
enmohecimientos y lipólisis, que influyen en el grado 
de acidez, índice de peróxidos, y propiedades organo­
lépticas del aceite3. Todo esto acaece durante lo que se 
denomina «atrujado» de las olivas•. 

Estudiamos los factores que más influyen en su ca-
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lidad, es decir, acidez, peróxidos e índice K270, a los 
que hemos añadido la determinación del alfa-tocofe­
rol por su interés como vitamina y como antioxidante. 
Es sabido que las reacciones de oxidación del aceite 
se ven muy favorecidas por el aumento de la tempera­
tura y la presencia de luz5. 

La eleccióin de los parámetros citados presenta la 
ventaja adicional de ser los que se utilizan habitual­
mente para el control de calidad6. Ello facilita la com­
paración de los resultados de este ensayo a lo largo 
del tiempo7• 

Material y métodos _ 

Muestras: proceden de dos aceites. Uno de ellos (1), 
obtenido con olivas frescas en almazara de prensa y 
otro (II) con olivas atrojadas en almazara con centrí­
fuga. 

Siguiendo el metodo oficials, se tomaron dos mues­
tras de unos 5 1, representativas de cada tipo de aceite: 
las A y B del tipo I y las C y D del tipo 11. Estas mues­
tras se subdividieron en dos alicuotas o submuestras 
iguales (Al, A2, Bl y B2 del aceite I y CI, C2, DI y 
D2 del aceite 11). Todas se conservaron en frascos de 
vidrio dotados de tapón esmerilado: los frascos de las 
submuestras A 1, B 1, C 1, C2 eran transparentes y to­
pacio los de las A2, B2, D 1, D2, estos últimos se en­
vol vieron además en papel de plata cubierto de papel 
marrón. La mitad de las submuestras de cada serie se 
conservaron a temperatura ambiente y la otra mitad a 
20 ºC ± l ºC. 

Todos los meses se tomaron alicuotas de 400 mi de 
cada submuestra para determinar los parámetros que 
se indican más adelante. El experimento duró 10 me­
ses (de febrero a noviembre). 

Las determinaciones de acidez, peróxidos y K270 
se realizaron siguiendo los métodos oficiales del RD 
308/83 de 25 de enero de 1983 («BOE» n.º 44 de 2 1-
2-83). Para la determinación de.1 K270 se empleó un 
espectrofotómetro Bauch & Lamb, modelo Spectro­
nic 2000. 

El alfa-tocoferol se determinó siguiendo el méto­
do espectrofotométrico de absorción en el espectro 
visible de 520 nm, que se basa en la formación de un 
complejo coloreado de la 2,2' bipiridina con el hie­
rro. 

Resultados y discusión 

Son muchos los investigadores que han tratado del 
efecto del atrojamiento de las ol ivas en las caracterís­
ticas del aceite9 que producen y de las diferencias en­
tre el aceite obtenido en almazara tradicional y en las 
de extracción continua 10• En las tablas se indican los 
parámetros que nosotros estudiamos, las unidades en 
que se representan los resultados y sus valores al co­
mienzo del ensayo (concretamente a los tres días de 
obtenido el aceite) tanto en olivas frescas procesadas 
en almazaras de prensa (método tradicional), como en 
las atrojadas tratadas en almazara con centrífuga (mé­
todo continuo) y los valores al final de la experiencia. 

En el aceite de olivas frescas y almazara tradicional 
la acidez es mayor, aunque el índice de peróxidos sea 
inferior y mayor la cantidad de alfa-tocoferol , por lo 
que las propiedades organolépticas y nutricionales 
son mejores que las del aceite procedente de olivas 
atrojadas obtenido por el método continuo. 

Los parámetros tras d iez meses de conservacion 
evidencian que las muestras almacenadas sin luz se 
conservan mejor y lo mismo sucede con las manteni­
das a temperatura constante. Los peróxidos y alfa-to­
coferol de los aceites conservados a la luz y a tem­
peratura variable alcanzan valores bastante peores que 
los de las mantenidas en la oscuridad y a temperatura 
constante. La acidez del aceite procedente de olivas 
frescas (ver tabla I) que es mayor (0,35%) que la co­
rrespondiente al de las atrojadas (0,23% ), como se 
aprecia en la tabla II. 

Cuando se emplean olivas frescas (tabla 1) procesa­
das por el método discontinuo o tradicional la acidez 
es superior que en el caso de las olivas frescas atruja­
das por el método continuo (tabla II). 

Por último, en las tablas I y fI se muestran los valo­
res final es de los parámetros de calidad. Se observa 
que aunque las diferencias son escasas en todos los 
ambientes, la acidez del aceite de o livas a trujadas 
( que no alcanza el 1 % ) es menor que la del proceden­
te de olivas frescas procesado con centrifugacion. En 
cambio los miliequivalentes de oxígeno/kg son siem­
pre más altos. Finalmente, a juzgar por nuestros resul­
tados, en las olivas atrujadas se pierde alfa- tocoferol. 

Debe hacerse constar que a lo largo de la experien­
cia, transcurrio el período estival, y que hasta la llega­
da de esta estación, la evolución de los parámetros del 

Tabla I 

Aceites muestras y submuestras utilizadas 

Tipo de aceite 

I (obtenido por presión) 
II (obtenido por centrifugación) 

Muestras 

AyB 
Cy D 

Transparentes 

Al,B I 
C l , C2 

Submuestras envasadas 
Tipos de frascos 
Topacio 

A2, B2 
Dl , D2 

Nota: la mitad de las submuestras de cada serie (subíndices I ó 2) se conservaron a temperatura ambiente y Ja otra mitad a 20 ºC ± 1 ºC. 



-
Modificaciones de los parámetros de calidad del aceite de oliva virgen 

del Bajo Aragón turolense durante su almacenamiento 

Tabla JI 

(!) Oliva fresca método discon1inuo 

Tempera1ura ambien/e Temperatura constante 

Al con luz A2 sin luz 81 con luz B2 sin luz 

Parámelro 

Acidez 
Peróxidos 

K"° 
a-tocof. 

Unidades 

%ole 
milieq 0/k 

µ/g 

Inicial Final 

0,35 0,40 
16,5 75,2 
0,02 0,21 
265,4 82.9 

Inicial Final 

0,35 0,39 
16.5 43,6 
0,02 0,16 
265,4 225,3 

lnicial Final Inicial Final 

0.35 
16,5 
0,02 
265,4 

0,42 
51,6 
0,22 
189,2 

0,35 
16,5 
0,02 
265,4 

0,41 
52,7 
0,28 
179,9 

Tabla 11 

( 11) Oliva atrujada método continuo 

Temperatura ambiente Temperatura constante 

Clconluz DI sin luz C2 con luz D2 sin luz 

Parámetro Unidades Inicial Final Inicial Final Inicial Final Inicial Final 

Acidez 
Peróxidos 

K,,º 
a-toco f. 

%ole 
milieq 0/K 

µ/g 

0,23 
53,5 
0.01 
194 

0,29 
158,5 
0 ,25 
o 

0,23 
53.5 
0,01 
194 

aceite de las muestras mantenidas a temperatura am­
biente no difirió significativamente de los de las 
muestras mantenidas a temperatura constante. 

Conclusiones 

Conocíamos el efecto del atrojamiento de las olivas 
en las características del aceite de 0Iiva11 , así como la 
influencia que ejerce el método empleado en la obten­
ci6n del mismo12, razones por las que utilizamos oli­
vas atrujadas, para obtener aceite por el método conti­
nuo y olivas frescas para obtenerlo por el tradicional 
discontinuo, observando cómo influye el método de 
obtención en los valores de los parámetros, siendo el 
continuo el que menores valores de acidez da, y ma­
yores índices de peróxidos. 

Vistas las influencias de la luz y de la temperatura 
en la oxidación de los aceites de oliva vírgenes del 
Bajo Aragón turolense, debe concluirse que a lo largo 
de su conservación habrán de protegerse de ambos 
factores para evitar que disminuyan sus excelentes ca­
racterísticas alimenticias. 

No es recomendable utilizar aceites de más de un 
año de obtenidos sobre todo si su almacenamiento no 
ha sido el adecuado. 

0,33 0,23 0.33 0,23 0,30 

92,4 53,5 107.1 53,5 83,3 

0 ,30 0,01 0,33 0,01 0,36 

70 194 o 194 116.5 
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Resumen 

El conocimiento del consumo dietético de determina­
dos nutrientes sirve de base para planificar la puesta en 
marcha de medidas de intervención con objeto de hábi­
tos nutricionales. 

Mediante el método de pesaje en crudo hemos realiza­
do la valoración dietética de las cantidades de calcio y vi­
tamina D ingeridas con la dieta, en diversas poblaciones 
del Pirineo aragonés. 

Tales cantidades son bajas, lo que puede estar relacio­
nado con la elevada prevalencia de enfermedades cuya 
etiología se atribuye directa o indirectamente a una de­
ficiencia de calcio. 

(NutrHosp 1997, 12:318-320) 

Palabras clave: Calcio. Vitamina D. Intervención nutri­
cional. 

Introducción 

El conocimiento del consumo dietético de determi­
nados nutrientes en las poblaciones se suele realizar 
mediante encuestas de consumo alimentario. Estas 
valoraciones son importantes por cuanto sirven de ba­
se para planificar y poner en marcha medidas de inter­
vención, bien en el ámbito de la educación, o en la co­
ITección de hábitos nutricionales poco saludables. De 
los métodos clásicos para la valoración del estado nu­
tritivo destacamos entre otros la historia dietética, el 
examen clínico, las medidas antropométricas y las de­
term.inaciones bioquímicas·. La encuesta de alimenta­
ción persigue el conocer la cantidad y calidad del ali­
mento ingerido o consumido por una población o 
individuo, de los métodos que habitualmente emplea­
mos, el de pesaje en crudo del alimento goza de ma­
yor fiabilidad que el de recuerdo de 24 horas>, si bien 
este método no está al alcance de todos los investiga­
dores ni de todos los proyectos. 

Correspondencia: J. González Bonillo 
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INGESTION OF CALCIUM AND VITAMIN DIN A 
POPULATION OF THE PYRENEES 

Abstract 

Knowing the dietary intake of specific nutrients is a 
good base for planning the start of intervention methods 
aimed at correcting nutritional habits. 

Using the crude weight method, we have carried out 
the dietary assessment of the amounts of calcium and vi­
tamin D ingested with the diet, in severa) populations of 
the Aragon Pyrenees. 

These levels are low, and this may be related to the 
high prevalence of disease whose etiology is directly or 
indirectly attributed to a calcium deficiency. 

(Nutr Hosp 1997, 12:318-320) 

Kcy words: Calcium. Vitamin D. Nutritional interven­
tion. 

Cada vez son más numerosos los conocimientos so­
bre la influencia de la nutrición en el estado de salud3; 

en este sentido son interesantes las nuevas d irectrices 
elaboradas por expertos en la materia, con objeto de 
orientar y mejorar los posibles estudios de alimenta­
ción y nutrición de nuestro país•. El creciente interés 
por los temas relacionados con la nutrición, la accesi­
bilidad de los autores de este trabajo a la comunidad 
estudiada, el bajo consumo en ella de leche y produc­
tos lácteos, así como el alto porcentaje de afecciones 
que padecen relacionadas con el metabolismo del cal­
cio (caries, osteoporosis, fracturas) tabla III, nos llevó 
a plantearnos el trabajo que aquí presentamos, con el 
fin de evaluar la ingesta de calcio y vitamina D de los 
alimentos que esta población ingería. 

Material 

Descripción de la muestra 

La comunidad estudiada la conformaban 297 habi­
tantes distribuidos en ocho aldeas pertenecientes a 
una zona pirenaica de la Jacetania, denom.inada Sudo­
roel, zona húmeda a semiárida, con una masa forestal 
de bosques de coníferas y frondosas, con temperatu­
ras medias de 7 ºC bajo cero en enero y de 20 ºC en 
julio, precipitaciones de 100 a 800 mm3, de media 



anual, y cuyas características sociogeográficas son, 
entre otras, las de un aislamiento relativo. una activi­
dad agrícola y ganadera de subsistencia poco mecani­
zada y cuyo autoabastecimiento representa un alto 
porcentaje en su alimentación. La zona fitoclimática, 
con pinar subpirenaico y áreas de quejigo (robles, en­
cinas, etc.) proporciona abundante caza mayor Uabalí 
y ciervo, entre otros). Tres ríos que atraviesan dicha 
zona, Gállego, Guarga y río Matriz, sin ser relevantes 
en cuanto a contenido piscícola, permiten ciertas cap­
turas y disponer de algo de pescado, fundamen­
talmente de trucha. La densidad de población es infe­
rior o igual a I O habitante§ por km2, la nata li dad se 
encuentra en descenso. La población estudiada perte­
nece a las aldeas de Caldearenas, Aquiluí, Estallo, Ja­
vierrelatre, Latre, San Vicente, Seruí y Sieso de Jaca, 
de ella se tomaron al azar doce familias que represen­
taban treinta individuos de ambos sexos, al que se le 
denominó «grupo estudio nutricional». 

Instrumental 

Báscula de una capacidad máxima de 150 ± O, 1 kg. 
Tallímetro, incorporado a la báscula con una preci­
sión de± 1 cm. Balanza de una capacidad máxima de 
3 ± 0,05 kg. Tabla de pesas y medidas caseras, elabo­
rada para este estudio con objeto de complementar la 
recogida de los datos de las ingestas realizadas entre 
las comidas principales. Calculadora para la determi­
nación de los valores medios, desv iación estándar, 
rango, coeficientes de correlación y línea de regre­
sión, entre otros. 

Método 

Valoración antropométrica: se registraron edad. se­
xo, peso y talla. 

Valoración dietética: se efectuó con el método de 
pesaje en crudo de todos los alimentos antes de ser co­
cinados, en presencia de la persona encargada de la 
cocina. Se analizó la ingesta alimenticia de cada indi­
viduo durante 5 días no consecutivos, de forma alea­
toria, incluyendo uno festivo. El encuestador registró 
todo lo ingerido por el individuo estudiado observan­
do y anotando igualmente los restos no ingeridos. En 
las comidas principales se registró para cada sujeto, la 
cantidad ingerida mediante valoración porcentual 
aproximada. La duración de la recogida de datos so­
bre ingesta fue de tres años. La conversión de los ali­
mentos en nutrientes se realizó con ayuda de una tabla 
de composición de alimentos\ Se efectuó un estudio 
estadístico básico, obten iéndose los datos correspon­
dientes a la media, desviación estándar, error estándar 
de la medida y rango. 

Resultados 

Los valores medios de edad, peso y talla de los su­
jetos estudiados se encuentran reflejados en la tabla l. 

lngesta de calcio y vitamina Den población pirenaica 

La ingesta de calcio y vitamina O con los alimentos 
se muestra en la tabla II. El contenido de calcio de la 
ingesta del grupo estudiado fue de 448 mg/día SOS ± 
168, 449 mg/día en los hombres y 438 mg/día en las 
mujeres). En la misma tabla se indican las cantidades 
estimadas de vitamina D que se ingerían con la dieta 
2,3 ± 3,8, rncg/día en los hombres, con un rango com­
prendido entre O y 18 mcg/día, y en las mujeres de 
2,09 ± 2,84 mcg/día, siendo el rango respectivo O y 12. 

Como dato adicional de interés se incluye la tabla 
III en la que se muestran los datos de morbilidad de la 
población total de la zona estudiada a lo largo de 9 
años de observación . Estos datos se han clasificado 
según WONCA (Organización Mundial de Colegios 
Nacionales, Academias y Asociaciones Académicas 
de Médicos Generales y Médicos de Familia). 

Discusión 

Con el método de pesaje en crudo de los alimentos, 
la valoración dietética no es tarea fác il ya que se nece­
sitan un elevado grado de confianza entre encuestador 
y núcleo familiar, unos buenos conocimientos y una 
buena muestra reducida. Además requiere que el en­
cuestador esté presente. en ciertos momentos clave 
del día corno en ciertas fases de la elaboración y en las 
comidas principales. y en el caso de que las ingestas 
de algunos miembros de la famil ia se hayan efectuado 
fuera del hogar (labores de pastoreo, hacer leña u 
otras) habrá que completar una encuesta elaborada pa­
ra tal fin. 

La ingesta de calcio aportada por la dieta consumi­
da por la población estudiada fue de 448 mg/día y no 
cubría las recomendaciones que para este mineral se 
señalan en la bibliografía científica, conviene recor­
dar a este respecto que los aportes diarios de calcio re­
comendados varían de unos países a otros, por ejem­
plo las ROA. En EE.UU. señalan 800 mg/día tanto 
para hombres como rnujere . Yarela', para personas 
de edad semejante a la de nuestro grupo, recomienda 
600 rng/día para los hombres y 700 rng/día para las 
mujeres. 

A lbaneses y Lutwak9 recomiendan ingestas de 
1.000 rng/día, y Seeman10 hasta 1.200 mg/día. Estas 
d iscrepancias ponen de manifiesto la capacidad de 
adaptación del ser humano a ingestas de bajo conteni­
do de calcio, hecho que ya había ido observado por 
Malm 11 en e l trabajo que realizó con 26 pri sioneros 
noruegos y que publicó en 1958. Otros estudios reali­
zados en nuestro país revelan que las ingestas de este 
mineral en d istintos grupos de población estudiados 
son mayores que las que nosotros hemos encontrado, 
por ejemplo en Reus, Salas 12 señaló ingestas de 600 
mg/día y Palacios1i en la isla de Hierro comprobó una 
ingesta de 760 mg/día. 

Se ha discutido mucho sobre la relación de diversos 
padecimientos como la osteoporosis, caries y frac­
turas óseas con una deficienc ia de calcio1

• . Por su­
puesto que en la osteoporosis intervienen muchos 
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otros factores is. 1• que podrían complicar la valoración 
de la dieta en la regulación de la masa ósea, pero se ha 
comprobado que dietas ricas en calcio junto con un 
suplemento de este mineral suministrados durante pe­
ríodos de seis meses, aumentan la densidad ósea. Hay 
autores que son partidarios de unas ingestas adecua­
das desde edades tempranas y de crear hábitos dietéti­
cos durante toda la vida, para regular así una masa 
adecuada e influir en el menor riesgo de fracturas 17• 

Hay estudios que demuestran que el consumo de cal­
cio suel e ser inferior en los sujetos o pacientes afecta­
dos de osteoporosis 1s que en los grupos de control. 

Queremos señalar. que el bajo consumo de ali­
mentos lácteos y derivados que ingería la población 
objeto de nuestro estudio, ya que había sido apun­
tado anteriormente, podría ser la causa de los bajos 
valores de calcio encontrados en los datos de la 
ingesta; pensamos que la fuente principal de la 
ingesta de dicho mineral en la población estudiada 
podría ser el pan. 

Algunos trabajos publicados han señalado pérdidas 
de calcio por inactividad o por reposo absoluto en ca­
ma 19, pérdidas que llegan a ser de 200-300 mg/día, a 
este respecto pensamos que en la población estudiada 
esta posible pérdida de calcio por sedentarismo no tie­
ne lugar ya que la actividad física la mantienen duran­
te casi toda su existencia dado que es una de las carac­
terísticas de los hábitos de vida de todas las personas, 
cualquiera que sea su edad, que constituyen la pobla­
ción estudiada. 

Las recomendaciones diarias de ingesta de vitamj­
na D, para grupos de personas de edades similares a 
las del grupo estudiado, son 5 mcg/día, para los hom­
bres y 2,09 mcg/día para las mujeres. Sabemos que 
esta vitamina se necesita para mantener la tasa sanguí­
nea de calcio (y fósforo) , lo que se logra incrementan­
do la absorción intestinal del calcio aportado por la 
dieta que, como hemos visto, está disminuido en esta 
población, por otra parte la vitamina D regula el inter­
cambio de calcio entre la sangre y los huesos. 

La síntesis de la vitamina D requiere la exposición 
de los individuos al sol2 1. 22 , ya que tiene lugar, como 
se sabe, por la piel, y la exposición al sol forma parte 
de la vida cotidiana de los individuos estudiados. De 
todos modos tenemos nuestras reservas en lo que se 
refiere a tal síntesis, al menos bajo el punto de vista 
cuantitativo, ya que la población estudiada posee una 
piel envejecida y si bien está muy expuesta al sol por 
su continua actividad al aire libre, al ser una piel en­
vejecida su eficacia sintética debe cuestionarse. 

También deben tenerse en cuenta los efectos de la 
absorción intestinal y las ingestas inadecuadas, a las 
que se les podría atribuir en parte la responsabilidad 
del bajo contenido de vitamina D de las personas estu­
diadas. 

Conclusiones 

1. Las ingestas de calcio y vitamina D que recibe 
con la dieta la población estudiada son bajas. 

2. Los valores de calcio y vitamina D encontra­
dos se relacionan con la elevada prevalencia de enfer­
medades de cuya etiología forma parte una dieta po­
bre en calcio y vi tamina O. 

3. Los bajos contenidos de calcio y vitamina Den 
la población se deben a la escasa representación que 
los alimentos lácteos tienen en la dieta que habitual­
mente ingieren. 

4. Pensamos que los datos aportados pueden ser­
vir de orientación para futuros planes de programa­
ción alimentaria en esta zona. 
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El Ferrol Valladolid 
Benarroch Salomón, Guerson. 08022 Caparrós Fernández, Tomás. 28020 
Castañer, 27-29. Barcelona Basílica, 16, 7.0 Madrid 
Barcelona Madrid 
Benítez Navío, J. Antonio: 13002 Capitán Valvey, José María. 23006 
Morería, 28. 1.0 D. Ciudad Real JP. G. Higueras. Resd. Parquesol, 1-2. Jaén 
C iudad Real Jaén 
Benito Ordóñez, Soledad. 28000 Carazo de la Fuente, Eugenio. 18012 
Puentelarra, 10, ese. D, 7.° C. Madrid Dr. Muñoz Fernández, 2. 3.° C. Granada 
Madrid Granada 
Benito Ruesca, Pilar. 50006 Carbonen Ramón, M.ª Dolores. 46003 
Supervía, 46, I .° D. Zaragoza Guille rmo de Castro. 96. P. Valencia 
Zaragoza Valencia 
Bermejo Vicedo, Teresa. 28029 Cardona Pera, Daniel. 08960 
Pedro Rico, 27, 8.° D. ese. 3. Madrid Pasaig Ayuntament. 4. Barcelona 
Madrid San Jusi Des 
Blanco Esteve, Carmen. 46008 Carranza Conde, Mercedes. 41011 
Martín Humano, 1, 22. Valencia Virgen de Consolación. 16, 3.°. Sevilla 
Valencia Sevilla 
Blay Cortés, Vicente. 50080 Carrasco del Amo, Encarnación. 31008 
Apartado 11 .057. Zaragoza Pío XII. 21. 4.° B. Navarra 
Zaragoza 
Bonet Saris, Alfonso. 17002 

Pamplona 
Carretero Rodríguez, Nieves. 28039 

La Salle , 3, I .° A. Girona Aligustre. 41. l .° C. Madrid 
Girona Madrid 
Bravo Bravo, Francisco. 18004 Carrión Ortuño, Antonio. 4601 8 
Neptuno, 1. 5.° D. Granada Avda. de l Cid, 12-22. Valencia 
Granada Valencia 
Bressan Resende, Josefina. 3 1007 Casanovas Taltavull, Monserrat. 08700 
Pedro I, 10, ese. 7.° D. Navarra P.° Verdaguer, 100, 6.°, l. ª Barcelona 
Pamplona Igualada 
Bretón Lesmes, Irene. 28007 Castera Melchor, M.ª Dolores. 46005 
Pez Austral, 12, 4.° C. Madrid Burriana. 53, 5.0 B. Valencia 
Madrid Valencia 
Brines Agusti, M." Teresa. 23400 Castilla Pertínez, Ramón. 2900 1 
Horno Contador, 15. Jaén San Lorenzo, 29. Málaga 
Ubeda Mála2a 
Burgos San José, Amparo. 03016 Castillo Blasco, Manuela. 46007 
Avda. Codornina. 26, 6.° E. Alicante Agustín Sales, 1, pta. 15. Valencia 
Alicante Valencia 
Cabre y Gelada, Eduardo. 08015 Castro Catarralá, Eduardo. 46022 
Consejo de Ciento, 98, 2 .°. Barcelona Pza. Honduras, 26. Valencia 
Barcelona Valencia 
Cabrero Cabrero, Isabel. 28047 Catalán Ramos, Arantxa. 0802 1 
Valmojado. 267. 2.° B. Madrid Santalo, 135. bajo. Barcelona 
Madrid Barcelona 
Cainzos Fernández, Miguel. 1570 1 Catalán Ramos, José Ignacio. 0 1002 
Fray Rosendo Salvador, 13, P. La Coruña La Esperanza, 3. Alava 
Santiago de Compostela Vitoria 
Cajarame Ordoñana, Gerardo. 20012 Catalina Manso, Andrés. 47002 
Aldaconea, 44 (farmacia) Guipúzcoa Conde Ribadeo. 8. 7.° D. Valladolid 
San Sebastián Valladolid 
Calle Pardo, Angeles. 24000 Celador Almaraz, Angel. 31011 
Alcázar de Toledo, 7, 5.° B. León Avda. de Bayona, 37, 4.° D. Navarra 
León Pamplona 
Calpena Rico, Rafael. 03003 Celaya Pérez, Sebastián. 500 12 
General O' Donell, 1, 2.' Alicante Pza. de Azteca, 4, 2.°, 2.' Zaragoza 
Alicante Zaragoza 
Calvo Fernández, José Ramón. 28034 Cepero Maerti, Rosalía. 43003 
Avda. de Burgos. 36. 3.° A. Madrid Rambla Vella. 14 (hospital). Tarragona 
Madrid Tarragona 
Calvo Hernández, Victoria. 37001 Cervera Casino, Pedro. 03000 
Varillas, 17, 19, 5.° B. Salamanca Del Sol, 23, bajo. Alicante 
Salamanca Altea 
Calvo Hernández, Victoria. 37001 Cervera Ral, Pilar. 08035 
Varillas, 17- 19,5.° Salamanca Colserola, 50, 2. Barcelona 
Salamanca Barcelona 
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Chamorro Quirós, José. 
Avda. Ejército Español. 1 O. 
Jaén 
Charco Torra, Ramón. 
Baixada San Mig uel. 2, entl. 2.' 
Barcelona 
Chueca Rodríguez, Patrocinio 
Fue nte Canónigo, 17 
Tudela 
Cía Barrio, M.• Angeles. 
La Boga-Bung. 1. Urb. Las Adelfas. 
Alicante 
Cid Harguindey, J. Carlos. 
Alberto Alcocer, 48. ese. A. 2.0 

Madrid 
Civeira Murillo, Emilia. 
Uncastillos, 2, 8.º A. 
Zaragoza 
Clapes Estapa, Jaume. 
Gomis, 52. 3.0 , 2.' 
Barcelona 
Cobos García, Feo. Javier. 
Hosp. Valme, Crta. Sevilla. 
Sevilla 
Collazo Chao, Eliseo. 
Ramírez de Arellano, 6 . 
Córdoba 
Conejero García, Ramón. 
Jaime I , Urb. Balcones del Mar, ese. 6. 
Alicante 
Correro Aguilar, Feo. José. 
Hnps. Ortiz de Echagüez. 4, 3.0 D. 
Cádiz 
Cots Bernardo, José Manuel. 
La Ermita, 20 , casa 8. 1.0 A. 
Zaragoza 
Cozar Carrasco, Juan. 
Ciudad de Santander. 6, 5.º 
Cád iz 
Criado i Gabarro, Adolfo. 
Juan Valera. 1, Urb. Buenos 
Alpicat 
Cuerda Compes, M." Cristina. 
Comunidad Madrid , 1 O. R 11. bajo C. 
Pozuelo de Alarcón 
Cuesta Castiñeira, Cruz. 
Marqués de Zafra. 27, 2.º D. 
Madrid 
Culebras Fernández, Jesús M. 
Burgo Nuevo 20, 7.º C. 
León 
Cuñat de la Hoz, José. 
Alboraya, 37, p. 17. 
Valenc ia 
De Busturia Gimeno, Purificación. 
Trinidad, 8. 
A lgorta-Guec. 
De Cos Blanco, Ana l. 
Jerez, 4. 
Madrid 
De Juana Velasco, Paloma. 
Ac. Europa 9, p. 3, bajo C. 
Pozuelo A. 
De la Calle Santuste, Angel. 
Ctra. de Andalucía, km. 5 (hospi tal) 
Madrid 
De la Hoz Riesco, M." Luisa. 
Fontañán, 2 1, 3.0 A. 
León 
De los Reyes González, José M. 
Villegas, 1, 2.º izqda. 
Sevilla 
De Oca Burgete, Javier. 
Santalo, 135, bajo 
Barcelona 
De Puig Cabrera, Emilia. 
Hosp. G irona, Pza. Hospitl. 
G irona 
De Puig Vela, Nuria. 
Francesc Coll i Turbau, 8. 
Girona 
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23007 
Jaén 

08002 
Barcelona 

3 1500 
Navarra 

03540 
Al icante 

28016 
Madrid 

50008 
Zaragoza 

08023 
Barcelo na 

41004 
Sevilla 

14002 
Córdoba 

03560 
Al icante 

11011 
Cádiz 

50009 
Zaragoza 

11 007 
Cádiz 

25 11 0 
Lérida 

28224 
Madrid 

28028 
Madrid 

2400 1 
León 

460 10 
Valencia 

48990 
Vizcaya 

28016 
Madrid 

28224 
Madrid 

28041 
Madrid 

24008 
León 

4 1002 
Sevilla 

0802 1 
Barcelona 

17002 
Girona 

1700 1 
Girona 

De Sas Fojon, Manuel. 
Camelias. 52. 3.º C. 
Vigo 
De Torred Aured, M." Lourdes. 
Menéndez Pida!. 9. 6.0 izqda. 
Zaragoza 
Del Barrio Martín, M.ª José. 
Avda. 307, 34-36, 1.0 -2.ª 
Caste lldefels 
Del Castillo y Dejar, Daniel. 
A lt Camp, 3. 
Reus 
Del Hierro Ruiz, Teresa. 
Pza. San Martín. 3. 6.0 B. 
Vitoria 
Delgado Gomis, Fernando. 
Avda. Gaspar Aguilar. 90. 
Valencia 
Delgado Pacheco, Juana. 
Avda. José León Carranza. 4. 
Cádiz 
Díaz Belacurto, Edurne. 
Jua n de Garay, 25, 3.º int izqda. 
Bilbao 
Díaz González, A velino. 
Cabrales. 73. 6.0 • 

Gijón 
Díaz Pardo, Juan A. 
Alfonso XI, 7 . 
Madrid 
Díaz Prieto, Antonio. 
Putxet, 56, 6.0

, 1 .' 
Barcelo na 
Díez Santesteban, M." Cruz. 
Las Mestas, 7-9, portal 2. 
G ijón 
Digón Sanmartín, Luis. 
P.º Sagasta. 54, l .º D. 
Zaragoza 
Domínguez Hernández, Encarni. 
Avdn. de Roma. 19, S.º, 3.ª 
Barcelona 
Domínguez Moronta, Francisco. 
Martín Pérez. 3- 1 1. 5.º D. 
Salamanca 
Domínguez Tormany, Gertrudis. 
Jorge Montemayor, 21. 1.0 D. 
Sevilla 
Echevarri Guerra, José Luis. 
Hosp. Gral. Avda . Benicasin. s/n. 
Castcllón 
Echevarría Soroa, M.ª Jesús. 
Goi ko P laza. 3, 2.0 dcha. 
Andoaín 
Elbusto Cabello, Ana. 
Cata lina de Erauso. 12. J.º. 
San Sebastián 
Elosegui Alberdi, Luis María. 
Escoriaza y Fabro, 13. 9 .º. 
Zaragoza 
Enriquez Acosta, Luis. 
Avda. Millá n Astray-Hospital. 
Cáceres 
Esarte Muniaín, Jesús. 
Sagrada Familia . 1 casa 6, 6.0 

Zaragoza 
Esteve Comas, María. 
Gran Vía de Cortes Catala nas, 42, 3.ª, 2. 
Barcelona 
Eurrieta Goitia, Pilar. 
Hospital de Cruces, s/n. 
Baracaldo 
Ezquerra Larreina, Rafael. 
Postas, 43, 6.º izqda . 
Vitoria 
Falip Cuñat, Jaime. 
A vda. Garrigas, 27 . 4 .0 C. 
Lérida 
Farriol Gil, Mireya. 
Diputación, 305, 4.0

, 3.º 
Barcelona 

362 11 
Pontevedra 

50009 
Zaragoza 

08000 
Barcelona 

43206 
Tarragona 

01009 
Alava 

4601 7 
Valencia 

11011 
Cádiz 

48003 
Vizcaya 

33205 
Asturias 

280 14 
Madrid 

08023 
Barcelona 

33204 
Asturias 

50006 
Zaragoza 

08029 
Barcelona 

37005 
Salamanca 

4 1009 
Sevilla 

12004 
Castellón 

201 40 
G uipúzcoa 

20010 
Guipúzcoa 

50009 
Zaragoza 

10003 
Cáceres 

5001 2 
Zaragoza 

0801 5 
Barcelona 

48900 
Vizcaya 

0 1004 
Alava 

2500 1 
Lérida 

08009 
Barcelona 
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Feliu Mazaira, Luis. 070 13 García del Jalón, Angel. 50009 
Industria, 17, 4.º A. Baleares Avda. Isabel la Católica. !-B ioquímica. Zaragoza 
Palma de Mallorca Zaragoza 
Fernández Bañares, Fernando. 08950 García Díez, Fructuoso. 24005 
Norte, 73, 2.º 3.ª. Barcelona Maestros Cantores, 1, 6.0 C. León 
Esplugues de Llobregat León 
Fernández Barcenilla, M." José. 48800 García Fernández, M." Luisa. 33800 
Pza. de los Fueros. 3, 2.º J. Vizcaya Hop. Carmen, Severo Ochoa. Asturias 
Balrnaseda Cangas de Na. 
Fernández de Busto, Angeles. 08028 García Fernández, Mercedes. 39000 
Carreras Caudi, 51-63, E-5 .' 1.0 • I .' Barcelona División Azul. 2. 8.0 izqda. Cantabria 
Barcelona Santander 
Fernández del Pueblo, M." Pilar. 33000 García Galaz, Itxaso. 48930 
Hospital Valle Nalón-Fannacia. Asturias Villa de Plencia, 40, 5.º D. Vizcaya 
Riaño Langreo Las Arenas 
Fernández Fernández, Mata. 24400 García García, Sofía. 08017 
Tercio de Flandes, 26, 2.° C. León Vía Augusta, 320, 2.°, 3.ª Barcelona 
Ponferrada Barcelona 
Fernández Herranz, Ana Isabel. 28320 García González, Fernando. 19001 
Santo Angel , 1, I .º B. Madrid lparraguirre, 2, 6.º A. Guadalajara 
Pinto Guadalajara 
Ferrandiz Gonzalbes, José Ramón. 39012 García González, M." Dolores 48930 
Valdenoja, 28, 3.0 A. Santander Lope de Vega, 5, 2.° inter. Vizcaya 
Santander Las Arenas 
Ferrari Charquero, Graziella. 08025 García Hernández, Rosa. 50010 
Hosp. Sant Pau. S.A.M.3 Ciare!. Barcelona Hermanos Gambra. 1 O. Zaragoza 
Barcelona Zaragoza 
Ferrer Vidal, Daniel. 08005 García Iglesias, Alfredo. 15401 
Ramón Llul , 265, ático. Barcelona Ctra. Alta de Puerto, Coto. La Coruña 
Barcelona El Ferro! 
Ferri Espi, Ramón José. 46870 García Iglesias, Elisa. 24009 
Sant Domingo, 11, I .º Valencia Juan de Ri vera, 11, I .º izda. León 
Ontinyent León. 
Ferrón Vidán, Fernando. 15866 García Iglesias, Elisardo. 15701 
Gui marans-Bugallido. La Coruña Dr. Teijeiro, 34. 6.° La Coruña 
Ames Santiago de Compostela 
Floristán lmizcoz, Carmen. 480 10 García Jiménez, Claudia. 11704 
Gregorio de la Rosilla, 34, 4.º D. Vizcaya Ctra. Postigo, 7. playa Postigo. Clidiz 
Bilbao Ceuta 
Flotats Dan, Pilar. 08760 García Luna, Pedro Pablo. 4 1013 
Ctra . Rerg~. :B, 1.0 • 2.3 Barcelona Castill a Alcalá de Guadaira. 33. 8.° A. Sevil la 
Navas Sevi lla 
Forga Vía, María. 08013 García Martín, M." Angeles. 28039 
Valencia, 475. Barcelona Arajuez, 2. Madrid 
Barcelona Madrid 
Fraile Bustos, Julia. 41003 García Monge, Esther. 24001 
Castellar, 1 O. Sevilla Pérez Crespo, 2. León 
Sevilla León 
Franch Arcas, Guzmán. 08031 García Moreno, José Luis. 11130 
Montrnajor, 30, 4.°, 2.' Barcelona Galeón. 5, Urb. Huerta Alta. Cádiz 
Barcelona Chiclana 
Francisco Barrero, M." Teresa. 14002 García Palacios, José Luis. 48990 
Duque de Mornachuelos, 6. Córdoba Arcocha, 1, 4.° C. Vizcaya 
Córdoba Algorta-Guec. 
Fuentes Herrero, Concepción. 28003 García Pérez, Jesús. 28009 
S. Fcrco. de Sales, 41 , ese. 3.', 2.0 A. Madrid Avda. Menéndez Pelayo, 65 . Madrid 
Madrid Madrid 
Fuste Peris, M." Teresa. 08036 García Periz, Pilar. 
Córcega, 220, pral. 1 .' Barcelona Doce de Octubre, 26, E 1, 2.0 A. Madrid 
Barcelona Madrid 
Galdiz Iturri, Matín. 48990 García Vielba, Jesús. 24008 
Alangobarri, 24, 4.0 D. Vizcaya Donoso Cortés. 8, 3.° A. León 
Algorta León 
Gallego Carracedo, Emilio 15004 García Vila, Alberto. 46008 
Cabo Santiago Górnez, 3, l .ª La Coruña Palleter, 33. Valencia 
La Coruña Valencia 
Gallego Fernández, Carmen. 290 18 Garrido Vázquez, Manuela. 4 1005 
Juan Vázquez, 1, bloq. 7, I .° B. Málaga Urbión , 3, 8.° D. Sevilla 
Málaga Sevi lla 
Gallego Hernández, Arturo. 28003 Garriga Ortiz, Rosario. 28007 
Boix y Morer. 15. Madrid Pasaje de la Carena, 4. Madrid 
Madrid Madrid 
García Arcal, Carlos. 09005 Gassull Duró, Miquel A. 08006 
Julio Sáez de Hoya, 6, 2.° B. Burgos Madraza, 24, ático 2.0 Barcelona 
Burgos Barcelona 
García Arumi, Elena. 08024 Gea Rodríguez, M." Elvira. 
Travesera del Dalt, 25-27, ese. A, 7.° Barcelona Avda. Tarragona «Urb. Terabella», I .°, 1. Andorra 
Barcelona Andorra la Vella 
García de Lorenzo, Abelardo. 28034 Genua Goena, M." Isabel. 20014 
Nuria, 80 A, 3.º 4.' Madrid Camino de Libondenea, 32, I .° C. Guipúzcoa 
Madrid San Sebastián 
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Gil Cebrián, Julián. 11000 González Martín, M.ª Carmen. 37002 
Avda. de Cádiz. 56. Cádiz Espoz y Mina. 28, 5.0 Salamanca 
Pto. de Santa María Salamanca 
Gil Heras, Antonio. 280 15 González Menéndez, Esther. 4 1013 
Trav. Conde Duque. 14. 3.0 C. Madrid Río de la Plata, 11. Sevi lla 

Madrid Sevilla 
Gil Hernández, Angel. 18004 Gordon Del Río, Antonio. 14008 
Parque Genil. Edif. Esmeralda. 3.º Granada Manuel Sandoval, 14. 3.º Córdoba 
Granada Córdoba 
Gil Martínez, María del Carmen. 28028 Grau, Carmona. Teodoro. 28015 
Bocangel, 48. 2.0 D. Madrid Gaztambide, 58, 6.0 Madrid 

Madrid Madrid 
Gil Valiño, Carmen. 490 11 Gutiérrez Rodríguez, Julián. 28021 
Príncipe de Asturias, 41 , 1 O. Zamora Hosp. 12 Octubre, Crta. Andalucía Madrid 
Zamora Madrid 
Gimeno Laborda, Sonia. 50009 Guzmán Fernández, Sacramento. 08080 
Duquesa Villa Hermosa, 159, 13 B. Zaragoza Roger ele Flor, 264, I .º Barcelona 

Zaragoza Barcelona 
Gimeno Uribe, Caridad. - 46005 Guzmán Guzmán, Antonio. 29080 
Ciscar, 15, 6 Valencia Apartado de Correos, 6152. Málaga 
Valencia Málaga 
Gine Gala, José Jorge. 43500 Guzmán Valencia, Tomás. 41005 
Pere Labernia, 12. Tarragona Espinosa y Cárcel, 57. Sevilla 

Tortosa Sevilla 
Giner Nogueras, Manuel. 43003 Henche Morillas, Angel Luis. 28030 
Rambla Vella (cirugía) Tarragona José Bergamín, 6, 3.º B. Madrid 
Tarragona Madrid 
Giro Celma, Monserrat. 08960 Henríquez Martínez, M." Teresa. 28029 
Bona vista, 1 12. bis, 1.0

, J.ª Barcelona Julio Palacios, 29 . Madrid 

Sant Just Desvern Madrid 
Goena Iglesias, Miguel Angel. 20005 Heras Javierre, Angel. 46001 
Vergara, 20, ese. 1, 2.º C. Guipúzcoa Tapinería, 18, 2.0

, 6 .ª Valencia 
San Sebastián Valencia 
Goicoechea García, José l. 48010 Hermoso Torres, José Cario. 18600 
Marcelino Oreja, 5, 3.0 C. Vizcaya Palmito, 20. Granada 

Bilbao Motril 
Gómez Barreno, José Luis. 29620 Hernández Alonso, Benjamín. 11012 
Pza. Cantabria, Eclif. Castilla es. 4. Málaga Avda. Guadalquivir, 21 , 6.º Cádiz 
Torre molinos Cádiz 
Gómez Bonzamayor, M." Teresa. 15403 Hernández Gómez, Francisco. 08025 
Deporte, 2-4. 4.º izqda. La Corui'la San Antonio María Claret, 135. Barcelona 
El Ferro! Barcelona 
Gómez Candela, Carmen. 28016 Hernández Lizoaín, José Luis. 3 1007 
Alhelíes, 7. Madrid Serafín Olave, 7, 3.° A. Navarra 
Madrid Pamplona 
Gómez Enterría, Pilar. 33007 Hernández Pérez, Alvaro. 38700 
Muñoz Degraín, 18, I .° A. Asturias Alvarez de Abreu, 12, 2.° Tenerife 
Oviedo Santa Cruz de la Palma 
Gómez Gerique, Juan Antonio. 28043 Herranz Martínez, Roberto. 15490 
Santo Angel, 8 l , ese. 3, 3 .° A. Madrid Padre Feijoo, 2 1, l .° izqda. La Coruña 
Madrid El Ferro! 
Gómez Guerra, Gonzalo. 35003 Herrero Huerta, Elisa M." 28006 
Canalejas, 92, 2.° D. Las Palmas Claudio Coello, 135, 3.° D. Madrid 
Las Palmas Madrid 
Gómez Rodríguez, Celia. 15006 Herrero Meseguer, Ignacio. 08205 
Dr. Moragas, 5, 10 izda. La Coruña Viladomat, 15-17, 2.° Barcelona 
La Coruña Sabadell 
Gómez Rubí, Antonio. 30006 Herreros de Tejada, Alberto. 28230 
Avda. Rector Loustau, 12, 4.° Murcia Veleta, 2, 3.° B. Madrid 
Murcia Las Rozas 
Gomis Muñoz, Pilar. 28028 Herreros González, Jesús M. 31007 
Bristol, 14, 3.° B. Madrid Pintor Maeztu, 2, 4.° D. Navarra 
Madrid Pamplona 
González Deu, M." Victoria. 08034 lbáñez Fuentes, Joaquín. 28012 
Santa M.ª de Villalba, 3. Barcelona Marqués de la Valdivia, l , 2.° A. Madrid 
Barcelona Madrid 
González Gallego, Javier. 24193 lbáñez López, Natalia. 28760 
Camino Lomba, 42. León Laurel, 69. Madrid 
León Tres Cantos 
González González, Isabel. 39008 lbarz Carbo, Monserrat. 08012 
Isaac Peral, 34, 7.° A. Santander Montseny, 10, 2.°, 2.' Barcelona 
Santander Barcelona 
González Hermoso, Fernando. 38005 Iglesias Arrabal, Mariano. 11009 
Quevedo, 10. Tenerife Avda. Ana de Viya, 2 1. Cádiz 
Santa Cruz ele Tenerife Cádiz 
González Huix, Ferran. 17001 Ilán Barreros, Rosario. 49002 
Juli Gan eta, 9, 3.' Girona Avda. de Portugal, 11 , ático H. Zamora 
Girona Zamora 
González landa, Gonzalo. 48900 lnaraja Bobo, M." Teresa. 36200 
Hop. Cruces-Clínica Infantil. Vizcaya Boli via, 2, 4. 0 A. Pontevedra 
Baracaldo Vigo 
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Infante Miranda, Francisco. 15001 Larriba Rodríguez, M." Justina. 48903 

Piza. Colón, 22, 2.º, I .' Córdoba Rewerto, 6, 3.0 A. Vizcaya 

Córdoba Baracaldo 
lnsignares Ortiz, Eduardo. 50010 Lassaletta Garbayo, Luis. 28046 

Vicente Berdusam. 6, ese. 4. Zaragoza H. In fantil La Paz. P.º Castel lana, 2 Madrid 

Zaragoza Madrid 
Irles Rocamora, José A. 4!007 Latasa Micheo, Leonor. 35005 
Hábitat, 71, 4, 3.º, I .' Sevilla Zorrilla. 5, apartado 48. Las Palmas 

Sevilla Las Palmas de Gran Canarias 
lruín Sanz, Ana. 31008 Ledo García, Manuel. 27780 

Monasterio Alloz, 2, 4.0 B. Navarra Concello Barreri ros, 1, 1.° C. Lugo 
Pamplona Foz 
Izquierdo Gutiérrez, Carlos. 32003 León Sánchez, Angel. 28016 

José Antoni o, 10, 6.º A. Orense Ouro, 14. Madrid 

Orense Madrid 
Jiménez Jiménez, Javier. 41018 León Sanz, Miguel. 28015 

Camilo José Cela. 2. Bl. l. 3.º A. Sevilla Fernando El Catól ico, 77, 4.0 B. Madrid 

Sevilla Madrid 
Jiménez Lendínez, Manuel. 28031 Lera Pérez, Ofelia. 28007 

Santiago de Compostela, 62. Madrid Sánchez Barcaiztegui, 40. Madrid 

Madrid Madrid 
Jiménez Loyzaga, Ana M.ª 28529 Lobato Ballesteros, Manuel. 11401 

Afrodita, 2, 1, 4.0 Madrid Pza. Madre de Dios, 10, 8.º A. Cádiz 

Rivas Vacía M . Jerez de la Frontera 
Jiménez Muro Pérez, Juan. 50009 Loinaz Segurola, Carmelo. 28224 

Avda. Gómez Laguna, 12, 6.° C. Zaragoza Avda. Europa, 13. Port. l. 1 º D Madrid 

Zaragoza Pozuelo de Alarcón 
Jiménez Ruiz, Carmen. 17001 López Alonso, Ana. 24006 

Ctra. Barcelona, 30. 2.° C. Girona Mises de León, 38, 3.º B. León 

Girona León 
Jiménez Sanz, M.ª Magdalena. 39006 López Alvaro, Julián. 11007 

General Dávila, 29, 3A Cantabria Avda. de Andalucía. 51 , 6º B. Cádiz 

Santander Cádiz 
Jiménez Torres, Víctor. 46017 López Fernández, Manuel. 41000 
Hosp. Dr. Peset, Gaspar Valencia J.A. Palomar, 19. Sevilla 

Valencia Sevilla 
Jociles Gómez, Joaquín. 06005 López Hellín, Juan. 08018 

Avda. Colón, 16, 6.0 C. Badajoz Sequía Consta!, 4, 5°, 2' Barcelona 

Badajoz Barcelona 
Johnston, Susan. 08329 López Herce, Enrique. 08006 
Tarragona, .'i, (Jrh. La Vinya. Barcelona Herzegoviano, 25. 4.0

, l .' Barcelona 

Teya Barcelona 
Jorquera Plaza, Francisco. 240!0 López Martínez, Jorge. 28300 
Valcaree, 3, 2.° C. León Castellón, 29. Madrid 

León Las Rozas 
Jover Alonso, Rafael. 46007 López Pardo, Mercedes. 14008 

Marqués de Zenete, 31 . Valencia P.º de la Victoria, 15. Córdoba 

Valencia Córdoba 
Juan Colomer, Joaquín. 46017 López Pérez, José Manuel. 15010 

Gaspar Aguilar, 90. Valencia Monasterio de Caaveiro, 6, 4.º La Coruña 

Valencia La Coruña 
La Roche Brier, Fátima. 35006 López Velasco, Rosario. 41006 

Puccini, 14, 4.º C. Las Palmas José Arpa, 31 B. Sevilla 

Las Palmas de Gran Canarias Sevilla 
Laborda González, Lucía. 48930 Lorenzo Benítez, Herminia. 33207 

Ondategui, 9, l.º D. Vizcaya Avda. de Portugal, 39, 7.0 D. Asturias 

Las Arenas-G. Gijón 
Lacasa Arregui, Carlos. 31007 Lorenzo González, Aurelio. 15002 

Iñigo Arista, 18, 5 .º A. Navarra Curros Enríquez, 43, 9.º L. La Coruña 

Pamplona La Coruña 
Lafuente Casanova, Miguel. 46700 Lozano Gonzálvez, Manuel A. 03600 

P.º Germanías, 90, l-2. Valencia Manuel Maestre, 51. 1.º Alicante 

Gandía Elda 
Lago Silva, Esperanza. 36001 Lozano Mantecón, Ricardo. 50006 
Cruz Gallastegui, 6, 3.º A. Pontevedra La Gasca. 2 Zaragoza 

Pontevedra Zaragoza 
Laguen Sahún, Gonzalo. 50008 Lozano Quintana, M." José. 28041 

Residencial Paraíso, 2, 2.' p. Zaragoza Carabelas, 6 1, l.º ese. 6.' Madrid 

Zaragoza Madrid 
Laiz Orizaola, Beatriz. 48800 Luque Infantes, M." Rosario. 28006 
Pza. de los Fueros, 3, 3.º G. Vizcaya Hermosilla, 95, 6.º C. Madrid 

Balmaseda Madrid 
Lalueza Broto, M.ª del Pilar. 08 190 Llimerá Rausell, Germán. 30204 

Enrique Granados, 15, l.º Barcelona Juan Fernández, 59, 5.0 A. Murcia 

Sant Cugat del Vallés Cartagena 
Larrad Jiménez, Alvaro. 28009 Llop Talaverón, José M.ª 08208 

Antonia Merced, 5, 3.º Madrid Sant Miquel. 2, E. Barcelona 

Madrid Sabadell 
Larrea y Olea, Javier. 35004 Llorca Climent, Salvador. 46009 

Avda. Marítima, 32, 2.º D. Las Palmas Menéndez Pidal, 9, 5.º Valencia 

Las Palmas Valencia 
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Llorente González, Carmen. 28230 Martínez Olmos, Miguel Angel. 15406 
Comunidad Castilla León B Madrid Avda. del Mar, 13, Ed. Virgen del Mar La Coruña 
Las Rozas El Ferro] 
Lluch Colomer, Amparo. 41013 Martínez Penades, Carmen. 46005 
Bami, 29, 3 .º B. Sevilla Salamanca, 50, pta. 14. Valencia 
Sevilla Valencia 
Macek, Clara Elen. Martínez Pérez, María. 0801 1 
Juncal, 24-31, 2.0 B. Argentina Villaroel, 17, 6.0 , 2.' Barcelona 
Buenos Aires Barcelona 
Maguregui Landa, Rosa M.ª 48600 Martínez Tortosa, Joan. 03110 
Iparraguirre, 5, 3.º A. Vizcaya Ctra. de Agui las & Bungalow 3.º Alicante 
Sopelana Mutxamel 
Mallofre Gómez, Francisco. 03000 Martínez Tutor, M.ª Jesús. 26002 
Las Ruedas, 8. Alicante Vara del Rey, 24, 7 .º B. La Rioja 
La Nucia Logroño 
Mancha Alvarez-Est, Antonio. 28007 Masclans i Enviz, Joan Ramón. 08035 
Estrella Polar, 8. Madrid UCI Hospital Vall D 'Hebrón. Barcelona 

Madrid Barcelona 
Manzarbeitia Urquiza, Begoña. 48990 Maso Ripoll, Maite. 08023 
Pza. Usategui, 5. Vizcaya Avda. Hospital Militar, 158. Barcelona 
Algorta Barcelona 
Mar Medina, Blanca. 20009 Massó Muniesa, Jordi. 08358 
Dr. Marañón, 28, I .º C. Guipúzcoa Avda. Panagall, 65 (farmacia). Barcelona 
San Sebasti án Arenys de Munt 
Marco Garde, Pilar. 20009 Matamoro Alvarez, José. 24005 
Avda. Bera-Bera, 80, 2.0 D. Guipúzcoa Alcalde Miguel Castaño, 14. León 
San Sebastián León 
Marco Navarro, Josefa. 03800 Matilla Fernández, M.ª Belén. 2419 1 
Reside nci a Sanitaria Lacoy. Alicante Los Jardines, 1 O, 1.0 León 
Alcoy S. Andrés Rabanero 
March Moya, Carmen. 46015 Megías Mateos, M.ª Soledad. 23400 
Gaudencia Torres, 15. Valencia Virgen de Guadalupe, 30, 3. Jaén 
Valencia Ubeda 
Marín Bayle, Natividad. 50012 Megino Díez, Mirari. 0 1007 
Pza. Azteca, 4.º, 2.º, 2.' Zaragoza Ramón y Caja!, 15, 4 .0 Alava 

Zaragoza Vitoria-Gaste! 
Marsé Milla, Pedro. 070 15 Melguizo Gutiérrez, Pilar. 45 122 
267, 1, 10.0 A P. Mallorca Urb. Las Posturas, C lavel. Toledo 
San Agustín Arges 
Martí Bonmati, Ezequiel. 460 15 Melledo Pastor, Carmen. 18 197 
Maestro Rodrigo, 87, 11. Valencia Colonia de los Ol ivos. 6 . Granada 
Valencia Pulianas 
Martín Acosta, Jaime. 38779 Méndez Castrillón, Javier. 32203 
San Barondon, sin. Tenerife Pintor Orlando Pelayo, 9, 3.0 Asturias 
Tazacorte Gijón 
Martín Fojaco, Juan. 39005 Méndez Martín, Antonio. 28033 
Joaquín Costa, 15 c , 2.0 Santander Arturo Soria, 282 bis. Madrid 
Santander Madrid 
Martín Jiménez, Macario. 37007 Mendoza Haya, M.ª Luisa. 480 13 
Muñoz Torrero, 1-5, 7.0 E. Salamanca Avda. Sabino Arana, 38, 5.0 izqda. Vizcaya 
Salamanca Bilbao 
Martín Larrauri, Ricardo. 28003 Menéndez, Ana María. 
San Francisco de Sales, 35, 2.0 Madrid Costa Rica 4550, l.º dpt. 4. Argentina 14 
Madrid Buenos Aires 
Martín Pablo, Ana M. • 070 11 Merino Rego, Dolores. 15400 
Avda. San Fernando, 21 , 8.º 2 . Baleares P.º Carranza (Hosp. Gral.). La Coruña 
Palma de Mallorca Feroll 
Martín Palmero, M." Angeles. 38000 Mesejero Arizmendi, Alfonso. 46007 
Dr. Marañón, 14. Tenerife Convento de Jerusalén, 57, 8.º A. Valencia 
La Laguna Valencia 
Martín Peña, Gonzalo. 28003 Mesoneros Romanos, Rocío. 29660 
Cristóbal Bodiu, 13, 3.º C . Madrid Los Dragos, 30-A. Málaga 
Madrid Nueva Andalucía 
Martín Vaquero, M." Pilar. 28660 Mestre Saura, Jaime. 08208 
Valle de l Tormes, 16. Madrid Pare. Tauli (Hospital-UCI). Barce lona 
Boadilla de l Monte Sabade ll 
Martínez Castro, Jorge. 15406 Miján de la Torre, Alberto. 09001 
Avda. Mar, Ed . Bernardo BI A, 2.ª La Coruña Pradoluengo, 2 (Villa Los Angeles). Burgos 
El Ferro! Burgos 
Martínez Cu tillas, Julio. 08970 Millat Servent, Elena. 08960 
Pza. De l'Estatut, 3, 2.º-2.' Barcelona La Creu, 109, 2.0

, 2.ª Barcelona 
San Joan De Sant Just Desvern 
Martínez Herrera, Jacinto. 30204 Molinuevo Salinas, Ana Isabel. 01003 
Ramón y Caja!, 6, 4.0 D. Murcia Fuente de la Salud, 25 , 5.0 E. Alava 
Cartagena Vitoria 
Martínez Jiménez, Macario. 37007 Monjas Bonache, Antonio. 28046 
Muñoz Torrero, 1-5, 7.0 E. Salamanca Apdo. Correos 91. Madrid 
Salamanca Colmenar Viejo 
Martínez Núñez, Juan José. 15404 Montejo González, Juan Carlos. 28250 
Bertón, 19-20, l.º l. La Coruña Cedro, 3, Urb. Roblesol 19. Madrid 
El Ferro) Torre lodones 
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Montoro Navaz, Marta. 50006 Padró Massager, Juan Bauti. 08028 
Luis Vives, 11, 2.º A. Zaragoza Tra. de las Corts, 100, 3.0

, 2. Barcelona 
Zaragoza Barcelona 
Montserrat Gil, Mónica. 08330 Paisán Grisolía, Luis. 20008 
Torres i Bages, 43. I .º. 6.' Barcelona Pío Baraja, 4, 4.' B. Guipúzcoa 
Premia de Mar San Sebastián 
Mora Gascón, Patrocinio. 10600 Palacios Rubio, Venancio. 50006 
Avda. Alfonso vm, 23. 4.º Cáceres Ruiseñores, 26, casa 4, 4. 0

• Zaragoza 
Plasencia Zaragoza 
Morales Baena, M.ª Dolores. 11 300 Palomo Palomo, Mariano. 28000 
Menéndez Pelayo, 103. Cádiz Chile, 160, 4.º B. Madrid 
La Línea Madrid 
Morales Gutiérrez, Carlos. 28000 Pallares Machuca, Feo. Javier. 15401 
Hosp. 12 Octubre, ctra. de Andalucía. Madrid Atocha. 1, 3.º D. La Coruña 
Madrid El Ferro! 
Morán Penco, José M.ª 06003 Paniagua Domínguez, Isabel. 01004 
Ava. Ronda del Pilar, 2. 4.º izqda. Badajoz Postas, 51 , ese. 3, 1.0 izqda. Alava 
Badajoz Vitoria 
Moreno Baro, Francisco. - 04003 Paradis Palos, Joana. 07009 
San Diego Alcalá, 2. 5.º A. Almería Cala Malgrana, 2, 3.º, 4.º Baleares 
Almería Palma de Mallorca 
Moreno Cejudo, Concha. 40002 Pardillo Mayora, Nuria. 28003 
Hosp. Segovia. Ctra. de Avila. sin. Segovia José Abascal , 46. Madrid 
Segovia Madrid 
Moreno Villares, José Manuel. 28030 Parejo Campos, Juana. 41700 
Cor. Juan Feo. de Luján, 86. 2.º B. Madrid Siguiriya, 12, B.º Federico Mayo Sevilla 
Madrid Dos Hermanas 
Mota López, Angel. 03000 Parra Barona, Juan. 0601 1 
Chalet Las Adelfas, Lamaja. Alicante María Auxiliadora, 21 , 2.0 H. Badajoz 
Santa Faz Badajoz 
Mundo Rosell, Nuria. 08025 Paz Neira, Rufino. 28003 
Industria, 62. 5.º, 2.' Barcelona San Francisco ele Sales, 20, 4.º B. Madrid 
Barcelona Madrid 
Muñoz Aguilar, Antonio. 29191 Pedrón Giner, Consuelo. 28033 
Sabang, 2, El Atabal. Málaga Arturo Soria, 256, 1.0 Madrid 
Málaga Madrid 
Muñoz de Escalona, J. Teodosia. 04006 Peralta Monterde, Joan. 08031 
Calzada de Castro. 54, 4. 0- 11. Almería Amilcar, 2-4. 3.º Barcelona 
Almería Barcelona 
Murillo Montanés, Lourdes. 41014 Pereira Cunill, José Luis. 41012 
Avda. Las Palmeras, Illoq. 2, 4.0 Sevilla Drcsdc. 3, ático A. Sevilla 
Sevilla Sevilla 
Navarro Polo, José M. 03003 Pérez Alonso, Esteban. 35011 
Serrano, 8, 5.° F. Alicante Avda. Escaleritas, 34 A, 3.0 A. Las Palmas 
Alicante Las Palmas 
Noguera Picornell, M.ª Angeles. 07000 Pérez Bernal, José B. 41005 
Médico José Darder. 35 A, 4.0

. Baleares Rico Cejudo, 6, bl. G, 5.º B. Sevilla 
Palma de Mallorca Sevilla 
Nogues Boquera, Raquel. 08095 Pérez Cárdena, M." Dolores. 28041 
Salvador Espriu, 73, 3.º, 3.ª Barcelona P.º de Gigantes y Cabezudos. 42, 3.0 Madrid 
Barcelona Madrid 
Ochoa Mejías, Ramón. 19002 Pérez de la Cruz, Antonio. 10012 
Padre Tabernero, 17. 1, 9.º B. Guadal ajara Divina Pastora, 1, 3.º D. Granada 
Guadalajara Granada 
Oliva Trujillo, Isaura. 35200 Pérez Fernández, Araceli. 33013 
Argentina. 27. Las Palmas Argañosa, 108, 4.0 izqda. Asturias 
Teide Oviedo 
Oliveira, Primo. 01500 Pérez Palencia, Mercedes. 28220 
R. Manuel Ferreira de Andrade, 16. Portugal Urb. Las Huertas, 7, 3.' B. Madrid 
Lisboa Majadahoncla 
Olivet Pujo!, Francesc. 17856 Pérez Portabella, M." Cleofé. 08008 
Pza. Nova, 1 Girona Mallorca, 273, 2.0 , 2.' Barcelona 
Castelfollit Ro Barcelona 
Olmedo Gamero, José Manuel. 41940 Pérez Rodríguez, Carmen. 33012 
Urb. Yilas de Aljamar, mz. 9. casa. Sevilla Padre Aller, 15, 7.º A. Asturias 
Tomares Oviedo 
Oloriz Rivas, Rosario. 39012 Pérez y Pérez, Jesús. 500 10 
La Pereda, 17, bloq. l. pot. B. Cantabria Duquesa Villahermosa, 141 Zaragoza 
Santander Zaragoza 
Ordóñez González, Feo. Javier. 3901 1 Pibernat i Tornabell, Ana. 17007 
Gerardo Diego, 11 , 2.º izqda. Cantabria Avda. 11 de Septiembre, 19. Girona 
Santander Girona 
Oria Mundin, Eugenio J. 31008 Piccazo Sotos, Lucas. 11008 
lturrama, 66, ese. izqda, 7.º B. Navarra Pza. de Asdrubal, 13. 3.0 A. Cádiz 
Pamplona Cádiz 
Ortiz González, Arturo. 28033 Pinedo Bustillo, Marta. 28034 
Jazmín, 40. Madrid Alfredo Marquerie. 9, 8.0 B. Madrid 
Madrid Madrid 
Ortiz Leyva, Carlos. 41007 Pintado Otero, Ricardo. 28016 
Hábitat. 7 1. casa 4, 3.º 4. Sevilla Federico Salmón, 8. Madrid 
Sevilla Madrid 
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Piñeiro Corrales, Guadalupe. 36201 Riobo Serván, Pilar. 28003 
Rosalía de Castro. 41 B. 3.0

• Pontevedra Cea Bermúdez, 66, 4.º F. Madrid 
Vigo Madrid 
Piñeiro Martínez, Hipólito. 36201 Rivas Toro, José María. 11080 
García Barbón, 13. 4.0 Pontevedra Apartado 690. Cádiz 
Vigo Cádiz 
Planas Vila, Merce 08024 Robles González, Angel. 08025 
Avda. Virgen de Montserrat, 10. 6. Barcelona Lepanto, 416. 7.0

, I .' Barcelona 
Barcelona Barcelona 
Pons Raga, M.ª Amparo. 11003 Roca Castelló, M." Rosa. 461 10 
Torre, 5, bajo Cádiz Villa Blanca, 17. Valencia 
Cádiz Godella 
Porra Piñero, Ricardo. 17002 Rodrigo Sasal, Jesús R. 48990 
Pza. Hospital. 5. Girona Udaberri, 4, 1.0 A. Vizcaya 
Girona Neguri -Getxu 
Porta Pampalona, Isabel. 08035 Rodríguez García, Angel. 30204 
UCL Hospital Vall D'Hebrón. Barcelona Almirante Baldesan, 2 1. 3. Murcia 
Barcelona Cartagena 
Pozuelo Manchón, Marceliño. 47008 Rodríguez González, Francisco. 30009 
Residencia. Carta. Rueda. 64. Valladolid Avda. Alfonso X, Ed. CAPTESA 1. Murcia 
Valladolid Murcia 
Prat y Camos, Nuria. 08037 Rodríguez López, Alberto. 48013 
P.º Sant Joan, 149, 5.º, 2.' Barcelona Rodríguez Arias, 67. 4.0 izqda. Vizcaya 
Barcelona Bilbao 
Prieto González, M." Angeles. 28007 Rodríguez Pozo, Angel. 25199 
Dr. Esquerdo, 110, 6.'. 5. Madrid P.º Onze Setembre, 2, 25. Lleida 
Madrid Lérida 
Prieto Prado, Mercedes. 24191 Rodríguez Rubio, Rosa. 28033 
Las Carrizas. 8. León Arturo Soria. 277, 2.0 A. Madrid 
San Andrés Rabanero Madrid 
Prieto Reyes, Angeles. 14004 Rodríguez Sánchez, José Manuel. 28500 
Avda. del Aeropuerto, 4. Córdoba Islas Afortundadas, 43. Madrid 
Córdoba Arganda del Rey 
Prim Vilaro, Nuria. 08029 Rodríguez Serrano, Luis María. 32005 
Trav. de les Corts, 356, 2.º, l.' Barcelona Dr. Marañón, 10, 2.0 izqda. Orense 
Barcelona Orense 
Puerta y Moreu, Javier. 4 1640 Roma Mastelló, M." Rosa. 46110 
Convento de Santa Catalina, Sevilla 9. Sevilla Vi lla Blanca, 17. Valencia 
Osuna Godel la 
Pujades Benediti, Montserrat. 08005 Romea Hernando, Begoña. 50009 
Lazareto, 15, 3.º, l.º Barcelona UCI-Clínico, San Juan Bosco, 15 Zaragoza 
Barcelona Zaragoza 
Pujo! Puigvehi, Jordi. 08185 Romero Montero, Carmen. 28014 
Cedre, 42. Barcelona D. Esteban Villegas. 12. Madrid 
Llisa de Val Madrid 
Puppo Moreno, Antonio. 41 120 Romero Ramos, Herminia. 41001 
Cerro Verde, 19. Sevilla San Pablo 1, casa A, 3.º C. Sevilla 
Gelves Sevilla 
Queralt Solari, Carlos. 50008 Romero Roger, Juan Antonio. 46025 
Madre Vedruna. l. 4.º Zaragoza D. Pesset Alexandre. 110, 11. Valencia 
Zaragoza Valencia 
Quiles Quiles, Concha. 07012 Ronchera Oms, Crisanto. 46115 
Pza. del Hospital, 3. Baleares Avda. I .' de Mayo, 36, 2.º Valencia 
Palma de Mallorca Alfara del Pat 
Rafecas Renau, Antonio. 08032 Ros Mar, Luis. 50012 
Montserrat de Casanovas, l. Barcelona Rubén Darío, 9, 3.0 Zaragoza 
Barcelona Zaragoza 
Ramírez Felipe, José Antonio. 3500 1 Rubio Quiñones, José. 11 100 
Reyes Católicos, 79. 2.0 Gran Canaria Magarredo. 37. Cádiz 
Las Palmas San Fernando 
Raurich Puigdevall, Joan M." 07014 Ruiz Beltrán, Antonio. 28002 
Avda. Joan Miró, 3, ático O. Baleares Príncipe de Vergara, 126. Madrid 
Palma de Mallorca Madrid 
Recondo Andueza, María. 20006 Ruiz Castillo, Juan. 14400 
Autonomía, 22, 1.0 D. Guipúzcoa Avda. Villanueva de Córdoba, 70. Córdoba 
San Sebastián Pozo blanco 
Reig Tomás, Oiga. 08700 Ruiz Coracho, Pedro. 28030 
P.º Verdaguer (hospital). Barcelona Dr. García Tapia, 86, 2.º Madrid 
Igualada Madrid 
Relancio Gutiérrez, M.ª Pilar. 50080 Ruiz de Alegría, José Ramón. 13002 
Apartado 11.057. Zaragoza Ronda Alarcos, 2, 5.' A. Ciudad Real 
Zaragoza Ciudad Real 
Revillo Pinilla, Ana. 50008 Ruiz Santana, Sergio. 35001 
P.º Damas, 29, 4.º Zaragoza Juan E. Doroste, 3. Las Palmas 
Zaragoza Las Palmas 
Rey Martínez, Gonzalo. 33006 Saad Imad, Ali. 08035 
Avda. Buenavista, 8, 5.0 A. Asturias Juan de Mena, 5, 7.0 , 2.0 Barcelona 
Oviedo Barcelona 
Rigolfas Torres, Rita. 08069 Saavedra Vallejo, M." Pilar. 28006 
Tramontana, 9. Barcelona Montesa, 39, ese. izqda. 3.0 Madrid 
Sant Just Desvern Madrid 
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Sabin Urquía, Pilar. 08005 Sanz Velarde, Miguel Angel. 11130 
Ramón Turro. 69, 3.0 , 4.' Barcelona Pinar de los Franceses. 61. Cádiz 
Barcelona Chiclana 
Sáez de Eguilazizao, José Luis. 48940 Sastre Gallego, Ana. 28046 
Avda. lparraguirre, 28, 3.0 A. Vizcaya Castella, 59, 2.0 Madrid 
Lejona Madrid 
Sagredo Samanes, M.' José. 31008 Schinca Lecocq, Nahyr. 08024 
Pío XII, 13, ese . izda. 3.0 Navarra Valencia, 151 , 1.0 , 3.' Barcelona 
Pamplona Barce lona 
Salas Martínez, Jesús. 06002 Schwartz Riera, Simón. 08030 
Pedro Valdivia. 9, 2.' izqda. Badajoz Dr. Martín Casas. 59. Barcelona 
Badajoz Barcelona 
Salas Salvadó, Jordi. 43201 Seguí Gregorio, Inmaculada. 11405 
Sant Jordi , 25, 7.0 , 3.0 Tarragona Hosp. Jerez (fa rmacia). Cádiz 
Reus Jerez 
Salazar Suárez, F. Antonio. 29700 Segura Badía, Marcelo. 08009 
Finca El Tomillar. s/n. Málaga Bruch, 61 . Barcelona 
Vélez Málaga Barcelona 
San Miguel Samano, M.'"'I'eresa. 09002 Serón Arbeloa, Carlos. 22003 
Madrid, 2, 4.0 centro D. Burgos Amistad, 3, 4.0 B. Huesca 
Burgos Huesca 
Sánchez Alvarez, Carmen. 30004 Serrano Aguallo, M." del Pilar. 4 1907 
Plano S. Francico. 1. Murcia Camino José Cela, 1 O. Sevilla 
Murcia Valenciana 
Sánchez Fernández, José. 37006 Serrano Paz, Pilar. 03003 
Avda. Italia, 14, port.! , ese . i, 3.' A. Salamanca Avda. Maisonave. 43-45. Alicante 
Salamanca Alicante 
Sánchez Heredia, Antonio. 11008 Sierra Pérez, Eduardo. 40002 
Pza. Asdrubal, 13, 3.' A. Cádiz Ezequiel Gon zález, 39, I .º Segovia 
Cádiz Segovia 
Sánchez Jiménez, F. Javier. I l 100 Silva Fernández, Verónica. 50006 
Hospital San Carlos (farmacia). Cádiz Mariano Barbasán, 14, 3.º D. Zaragoza 
Cádiz Zaragoza 
Sánchez Nebra, Jesús. 36002 Silva Rodríguez, Juan José. 1 I 140 
Alhóndiga, 8, 2.º Pontevedra Abedull, 30 (Urb. Roche) . Cádiz 
Pontevedra Conil de la Frontera 
Sánchez Peralta, Claudia. 07014 Sitges Serra, Antonio. 08009 
Son Dureta-Andrea Doria, sin. Baleares Bailén, 50 Barcelona 
Las Palmas Barcelona 
Sáncbez Rodríguez, Angel. 11 002 Sola y Alberich, Rosa. 43201 
Doctor Marañón, 1 O, dplo. 2.0 Cádiz Avda. Sant Jordi, 17-1 9. Tarragona 
Cádiz Reus 
Sánchez Sánchez, Manuela. l !007 Soler Obradors, Manuel. 08022 
Avda. Andalucía, 13, 3.0 Cádiz Balmes, 4 17, 4 .0 C. Barcelona 
Cádiz Barcelona 
Sánchez Segura, Juan M.' 08026 Soria Valle, Paloma. 28034 
Independencia, 380, entr. 3. Barcelona Moralzarzal, 104, 4.º G. Madrid 
Barcelona Madrid. 
Sanjurjo Sáez, María. 4 1014 Taboada Costa, Francisco. 33007 
Hospital Valme. Ctra. Sevilla. Sevilla Pedro Masaveu, 55-A, 5.º B. Asturias 
Sevill a Oviedo 
Sanmartín Fenollera, Patricia. 15701 Tabuenca Hueta, Juan. 50004 
Repúbl ica El Salvador, 14, 2.º D. La Coruña Albareda, 1, 7.º C Zaragoza 
Santiago de Compostela Zaragoza 
Santana Ramos, Melitón. 38508 Talens Bolo, Amparo. 03540 
Marqués Santa Cruz, 3, 2.0

, 3.' Tenerife Tridente, 12 Ed. Marán, 14 pta. l. Alicante 
Puerto de Guimar Cabo Las Hue11as 
Santi Cano, M.' José. I JOLO Tarazona Casany, María Victoria. 46200 
Cayetano del Toro, 46. 7.' L Cádiz Luis Vives, 2. Valencia 
Cádiz Paiporta 
Santidrián Martínez, José Ignacio. 48930 Tarrazo Espiñeira, M.' Rosario. 33400 
Muelle Tomás Olabarri, 7, 5.º D. Vizcaya Avda. de Portugal, 24, ese. I .', 7.º B. Asturias 
Las Arenas Avilés 
Santos Arteche, José Ignacio. 48620 Testillano Tarrero, M.' Luisa. 28035 
Avda. de Plencia, 23 1. Vizcaya Valderrey, 6, 4.0 B. Madrid 
Plencia Madrid 
Santos Ruiz, Miguel A. 28002 Tirado Herreros, M.' Belén. 14001 
Avda. América, 5 1, I 3.º l. Madrid Avda. Ollerías, 4, 1.0 D. Córdoba 
Madrid Córdoba 
Santos Villar, Carlos. 480 10 Tormo Calandín, Constantino 461 13 
Dr. Arei lza, 55. 6.0 D. Vizcaya Rambleta, 15 bajo. Valencia 
Bilbao Moneada 
Sanz Herranz, Carlos. 280 [0 Torrado Sánchez, Adriana. 08240 
Santísima Trinidad, 28 . Madrid Pablo Picasso, 26. Barcelona 
Madrid Manresa 
Sanz Nájera, José Luis. 28002 Torrebella Seguí, Joaquín. 070 13 
López de Hoyos, 124, 5.0 A. Madrid Cervantes, 16, ático A. Baleares 
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