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Una alimentación saludable debe cubrir las necesi-
dades nutricionales individuales, y a su vez, incorporar
valores culturales y gastronómicos y permitir disfrutar
de la misma. Sin embargo, numerosos estudios
demuestran que los desajustes alimentarios son la prin-
cipal causa del desarrollo precoz de la mayor parte de
las enfermedades crónicas o degenerativas que afectan
a la sociedad actual. Los cambios acontecidos en los
hábitos de vida poblacionales han originado un incre-
mento de la prevalencia de numerosas enfermedades
crónicas como obesidad, diabetes, síndrome metabó-
lico que, en definitiva, determinan un incremento de la
morbi-mortalidad cardiovascular. Detrás de todo ello
se sitúa la evolución de las tendencias demográficas y
de los modos de vida, especialmente, en lo que se
refiere a la incorporación de dietas poco saludables y a
la escasa actividad física. Afortunadamente, y pese a
todo, estamos en el terreno de lo prevenible.

El equilibrio, la ponderación y la variedad siguen
siendo los ejes fundamentales de una alimentación
saludable. La simplificación y clasificación de los ali-
mentos en “buenos y malos” no parece apropiada,
siendo más acertado hablar de dietas adecuadas o ina-
decuadas en función de la variedad de los alimentos
que la componen y de su aporte calórico global en rela-
ción a la actividad física que se desarrolla. Se trata, por
tanto, de educar y formar a la población con el objetivo
de promover la toma de decisiones adecuadas sobre su
alimentación y nutrición. La moderación debe apli-
carse a aquellos alimentos que puedan aportar cantida-
des excesivas de calorías y/o de grasa, especialmente,
si ésta es de mala calidad. En lo que respecta al azúcar,
existe una corriente de opinión ampliamente extendida
desde hace décadas que le atribuye la responsabilidad
sobre una multitud de males que acechan al ser
humano, habiendo llegado incluso a ser considerada
como un veneno. Se trata de una aseveración carente de
sentido científico y crítico y, sin embargo, la realidad
es que esta idea goza de “fieles”, incluso en el sector
científico y sanitario lo que provoca inexorablemente
gran confusión en la población que no sabe qué creer. 

El objetivo de esta monografía es la revisión de los
aspectos más debatidos sobre este alimento. Y para
ello, con la intención de arrojar una mayor claridad en
los diferentes temas, se ha propuesto una metodología
de estudio de la literatura relacionada tipo DAFOR

basado en el análisis pormernorizado de las caracterís-
ticas internas (Debilidades, Fortalezas) y su situación
externa (Amenazas y Oportunidades), así como la ela-
boración de unas Recomendaciones finales.

Terminología confusa

Los hidratos de carbono (HC) son la principal fuente
energética alimentaria en el mundo, especialmente, en
los países en vías de desarrollo. Los HC deben aportar
entre el 50 y el 55% de la energía total de la dieta y, ade-
más, ser valorados por su potencial energético, su
poder edulcorante y su alto contenido en fibra1. Recien-
temente, la Agencia Europea para la Seguridad Ali-
mentaria (EFSA) ha indicado que la ingesta de HC
debe oscilar entre el 45 y el 60% de la energía tanto en
adultos como en niños sanos mayores de un año2.

Los HC presentes en la dieta pueden estar en forma
de moléculas complejas (polímeros o polisacáridos) o
moléculas más sencillas, comúnmente denominadas
azúcares; a su vez, pueden clasificarse en monoméricas
—monosacáridos— o diméricas —disacáridos—. De
todos los azúcares contenidos en la dieta, los más
importantes desde el punto de vista nutricional son:
glucosa, fructosa, galactosa, maltosa, lactosa, sacarosa
y trehalosa.

La sacarosa es el endulzante por excelencia de los
alimentos. Está constituida por una molécula de fruc-
tosa y otra de glucosa unidas por un enlace glucosí-
dico. Se extrae industrialmente a partir de la caña de
azúcar y de la remolacha. Se utiliza, además de para
endulzar los alimentos, para mejorar el sabor ácido
y/o amargo de muchos de ellos y para conservarlos
mediante un aumento de la presión osmótica, lo que
impide el crecimiento de muchos microorganismos.
Además de estas funcionalidades del azúcar, existen
otras menos conocidas como la de modificar el punto
de congelación y fusión ó colorear los alimentos de
manera natural.

Hay un gran número de términos usados   para descri-
bir los azúcares y sus componentes: azúcar(es), azúca-
res totales, azúcares totales disponibles, azúcares
libres, azúcares añadidos, azúcar(es) refinado(s), azú-
cares simples, azúcares intrínsecos y extrínsecos, azú-
cares extrínsecos no-lácteos y edulcorantes calóricos.
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La existencia de numerosos términos para definir a
los azúcares y su uso indiscriminado en diferentes paí-
ses dificulta enormemente la comparación de estudios
sobre ingesta publicados en la actualidad. Por este
mismo motivo, a la hora de cuantificar el consumo dia-
rio de azúcares, los individuos tienden a tener en cuenta
únicamente los azúcares añadidos, tales como la saca-
rosa (azúcar blanca y morena), sacarina, aspartamo y
otros substitutos, excluyendo el azúcar añadido como
ingrediente en los alimentos precocinados/procesados.

Consumo de azúcar y edulcorantes artificiales

En nuestro país, el patrón de consumo de azúcar en
alimentos ha permanecido constante en los últimos
años, mientras que el consumo de bebidas refrescantes
ha adquirido una tendencia creciente. La Encuesta
Nacional de Ingesta Dietética de España (ENIDE,
2010-11) estimó en un 20% la ingesta calórica que pro-
cede de los HC denominados azúcares3. Este patrón de
consumo caracterizado por el consumo elevado de ali-
mentos procesados, con modificaciones que afectan al
contenido en grasa y azúcares se aleja notablemente del
patrón alimentario tradicional mediterráneo4. 

En este sentido, los alimentos edulcorados muestran
una expansión exponencial tanto en los de aporte ener-
gético completo como en aquellos supuestamente
reducidos en energía. La presión industrial en estos
patrones de consumo de alimentos juega un papel fun-
damental. El término edulcorante, hace referencia a
aquel aditivo alimentario que es capaz de mimetizar el
efecto dulce del azúcar y que, habitualmente, aporta
menor energía. Algunos de ellos son extractos natura-
les mientras que otros son sintéticos, en este último
caso se denominan edulcorantes artificiales. El empleo
de edulcorantes acalóricos, como sustitutos de todo o
parte del contenido en azúcares de comidas y bebidas,
ha tenido su máxima expansión en los últimos 35 años.
Sin embargo, la sustitución del azúcar por edulcorantes
artificiales representa un ahorro calórico poco signifi-
cativo respecto al total de calorías diarias, y puede
generar una “falsa tranquilidad” que favorezca la adop-
ción de comportamientos contraproducentes, como
consumir en exceso estos productos “bajos en calorías”
y otros alimentos con un elevado aporte de grasa. Tras
su aparición y en respuesta al interés por aclarar los
efectos beneficiosos atribuibles a los mismos (frente a
diferentes patologías como obesidad, diabetes, caries,
etc.) se han llevado a cabo multitud de estudios que, en
lugar de reafirmar esta hipótesis parecen constatar la
ineficacia de su uso. 

Por tanto, a día de hoy, son necesarias más investiga-
ciones que aporten datos convincentes sobre su efectivi-
dad a largo plazo, así como de la ausencia de potenciales
efectos deletéreos derivados de su uso continuado. Fre-
cuentemente, la población general e incluso muchos
profesionales sanitarios carecen de conocimientos cer-
teros sobre las características diferenciales de los dis-

tintos edulcorantes disponibles en el mercado como
para aconsejar y/o proceder a la elección de un determi-
nado edulcorante en base a sus propiedades5.

No todas las calorías son iguales

Los azúcares, además del sabor dulce, añaden una
amplia variedad de cualidades favorables a los alimen-
tos, como su acción antimicrobiana, el gusto, aroma y
textura, así como la viscosidad y consistencia, las cua-
les se comportan como generadoras de saciedad. Aun-
que la saciedad conseguida es mayor para las proteínas,
la de los azucares y HC es superior a la de las grasas
que son a su vez la mayor fuente calórica de la dieta.A
través del índice glucémico (IG) podemos hacer una
clasificación de los alimentos basada en la respuesta
postprandial de la glucosa sanguínea, comparados con
un alimento de referencia (índice glucémico = 100). La
sacarosa, presenta un índice glucémico medio (≈ 65)6. 

Estudios sobre la termogénesis inducida por los ali-
mentos han mostrado que la energía disipada en forma de
calor es menor tras la digestión de grasas (≈ 7%), que tras
la digestión de HC (≈ 12%) y proteínas (≈ 22%). 

Además, estudios isotópicos han confirmado la
ausencia significativa de lipogénesis hepática de novo
a partir de dietas con alto contenido en HC. La glucosa
se almacena en el hígado y músculo en forma de glucó-
geno. El excedente de glucosa que no se utiliza como
fuente inmediata de energía o para la síntesis de glucó-
geno puede transformarse a través de lipogénesis de
novo en grasa que se almacena en los adipocitos. Sin
embargo, esta conversión es energéticamente costosa.
Astrup y Raben calculan que es necesario un 68% más
de energía para aumentar la grasa corporal en 1 kg a
partir de carbohidratos que a partir de grasas por lo que
afirman que “es difícil aumentar masa grasa en sujetos
de peso normal, particularmente a través de la sobrein-
gesta de HC”.

A diferencia de lo que ocurre con la ingesta de gra-
sas, para la que se ha demostrado una fuerte correlación
entre el consumo excesivo y el incremento del riesgo
de desarrollar sobrepeso o/y obesidad; la relación entre
el consumo de azucares incluidos en los alimentos o
añadidos a éstos y el incremento de peso no es tan evi-
dente. Diferentes estudios transversales han concluido
que no existe asociación o incluso que existe una aso-
ciación negativa entre el consumo de azucares y la
ganancia de peso. 

Sin embargo, si que existe un amplio debate sobre si
un mayor consumo de azúcares a través de bebidas azu-
caradas pudiera tener un efecto más significativo sobre
el índice de masa corporal (IMC). En el estudio CAR-
MEN (Carbohydrate Ratio Management in European
National diets) se comparó el efecto sobre el peso cor-
poral y el perfil lipídico de dietas isocalóricas con alto
contenido en azúcares y polisacáridos frente a dietas
con alto contenido en grasas durante un periodo de 6
meses. Los resultados mostraron que las dietas con alto
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contenido tanto en azúcares como en polisacáridos
indujeron una reducción significativa del peso corporal
de 1,6 kg y 2,4 kg respectivamente en comparación con
dietas isocalóricas con un aporte más elevado en grasa7.

En estudios realizados en distintos países como
Australia y Reino Unido, se ha observado cómo, a
pesar de haber aumentado el consumo de las bebidas
acalóricas en detrimento de las bebidas azucaradas,
ya sea con sacarosa, fructosa o sirope con elevado
contenido de fructosa, ello no se ha asociado a una
diminución de la incidencia o prevalencia de obesi-
dad. A este fenómeno se denomina “paradoja austra-
liana” y sugiere la no existencia de una asociación
entre el consumo de azúcares y la aparición de obesi-
dad en la población8.

Importancia del consumo de sacarosa 
en diferentes momentos del día, en el ejercicio 
físico y en diferentes periodos del ciclo vital

Los glúcidos son importantes para el adecuado fun-
cionamiento del organismo y particularmente para el
cerebro, ya que las neuronas, para mantener su integri-
dad y funcionalidad, precisan de un suministro cons-
tante de glucosa desde el torrente sanguíneo (140
g/día). La sacarosa, cuando es incluida de forma equili-
brada en la dieta, tiene importantes propiedades, ya que
favorece el aporte rápido de glucosa al cerebro y al
músculo, siendo un glúcido imprescindible para el
desarrollo de las funciones cognitivas y de la actividad
física. El consumo de una comida o una bebida con
sacarosa se asocia con una mejora de la agilidad men-
tal, la memoria, el tiempo de reacción, la atención y la
capacidad para resolver problemas matemáticos, así
como con una reducción de la sensación de cansancio,
tanto en individuos jóvenes y ancianos sanos, como en
enfermos de Alzheimer.

Las bebidas para deportistas que contienen azúcar,
minerales y agua, evitan la deshidratación, la depleción
de las reservas de glucógeno y retrasan la aparición del
cansancio y la fatiga, ya que el azúcar supone, en pri-
mer lugar, un aporte directo de glucosa al músculo y
esto alarga el tiempo de ejercicio. Existe evidencia de
que una dieta alta en carbohidratos y la ingesta de los
mismos antes y durante el ejercicio es beneficiosa
debido al aumento de las concentraciones hepáticas de
glucógeno y el mantenimiento de las concentraciones
de glucosa en sangre.

La idea de que la sacarosa puede producir adicción
de forma semejante a la que ocasionan las drogas de
“abuso” y que, por tanto, debiera estar incluida entre
las sustancias adictivas, es una opinión con escasos
fundamentos científicos. Las evidencias experimenta-
les disponibles no apoyan la hipótesis de que el azúcar
y otros alimentos con alta palatabilidad produzcan
adicción. Es importante matizar que la sacarosa forma
parte de los alimentos que producen placer pero no
dependencia9.

Tópicos al uso en relación 
al consumo de sacarosa

El azúcar contenido de forma natural en los alimen-
tos no se puede distinguir del añadido, aunque lo cierto
es que este azúcar de adición aporta fundamentalmente
energía y no otros nutrientes esenciales. Por otro lado,
en el contexto de la dieta, el azúcar no se consume de
manera aislada y contribuye a hacerla más variada y
apetecible permitiendo incluir alimentos que quizá de
otra manera no se consumirían, contribuyendo pues,
indirectamente, a la ingesta de otros nutrientes.

Habiendo interés en conocer la posible relación
entre una elevada ingesta de azúcares y la disminución
de la de micronutrientes, se ha observado que la densi-
dad nutritiva de la dieta podría estar influida por facto-
res como la presencia elevada de azúcar añadido en los
alimentos. Parece ser que esta dilución nutricional pro-
ducida al añadir azúcar a los alimentos es, en general,
poco significativa y, a menudo, contrarrestada por la
fortificación en micronutrientes que, frecuentemente,
encontramos en numerosos productos azucarados. Tras
el análisis en detalle de los estudios publicados al res-
pecto, se ha comprobado que no existe una evidencia
clara de la hipotética dilución de micronutrientes que
se produciría al añadir azúcares a la dieta.

Por otra parte, dado que la adición de azúcar a la
dieta no parece reportar ninguna ventaja destacable
desde el punto de vista de la ingesta de micronutrientes;
parece razonable que se promueva un consumo mode-
rado de alimentos y bebidas azucaradas, para de ese
modo, evitar que se conviertan en una importante
fuente energética extra.

Consumo de sacarosa y enfermedades

En los países desarrollados, la caries ha dejado de ser
un problema debido a la generalización de una higiene
bucal adecuada, la exposición al flúor y las visitas
periódicas al odontólogo. Conviene consumir los ali-
mentos dulces junto a las comidas principales (comi-
das, meriendas...) y después proceder al cepillado de
dientes.

En relación a las recomendaciones nutricionales
basadas en la evidencia para el tratamiento y preven-
ción de la diabetes, la cantidad total de hidratos de car-
bono consumida es más importante que el tipo de estos.
Hoy en día los diabéticos pueden consumir sacarosa
(azúcar) y alimentos que la contienen siempre que sean
ingeridos dentro del contexto de una dieta saludable y
haya un control médico adecuado. El consumo de azú-
car no induce la aparición de diabetes, en cambio, el
desarrollo de obesidad, una alimentación desequili-
brada y la falta de ejercicio físico tienen mucho que ver
con esta patología10.

Aunque existe una clara relación entre la ingesta de
grasas y la ganancia de peso, el papel de los carbohidra-
tos y, más concretamente, el de la sacarosa en el desa-
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rrollo de obesidad es más controvertido. Gran parte de
esta controversia se atribuye a la creciente demanda de
bebidas azucaradas y al posible incremento calórico en
la dieta asociado a su consumo. A pesar de la publica-
ción de múltiples estudios y comunicaciones a este res-
pecto en los últimos años, siguen existiendo numerosas
incógnitas acerca del papel que juegan las dietas ricas
en azúcares en el incremento de incidencia y prevalen-
cia de obesidad. En el tratamiento dietético de la obesi-
dad el objetivo esencial consiste en la reducción del
aporte energético, mientras que la distribución de
macronutrientes tiene menos importancia. Una vez que
se ha alcanzado el peso deseado, las dietas controladas
en grasas y altas en carbohidratos son las preferidas
para el mantenimiento del peso perdido. Sobre las die-
tas bajas en carbohidratos, aunque puedan ejercer un
mecanismo fisiopatológico en la pérdida de peso a
corto plazo, es importante destacar que se desconocen
los efectos que el seguimiento continuado de las mis-
mas pueda ocasionar a largo plazo. 

La evidencia disponible sobre la asociación entre la
ingesta de monosacáridos (glucosa y la fructosa), así
como de disacáridos (sacarosa) con los distintos tipos
de cáncer es insuficiente. En algunos casos lo que
existe es una clara evidencia de no asociación.

Recomendaciones de consumo: numerosas 
recomendaciones y falta de consenso

Algunos modelos matemáticos, pesimistas sin duda,
apuntan la posibilidad de que estemos en un momento
en el que la curva de la esperanza de vida, que siempre
ha sido ascendente en los países industrializados en los
últimos años, por primera vez invertiría su tendencia
ascendente y que la misma se aplanaría. Si queremos
tener éxito en nuestra estrategia, debemos alejarnos de
cualquier tentación represiva, prohibitiva, que atentaría
contra nuestra creatividad, nuestro estilo de vida y la
parte lúdica que la alimentación juega en nuestra socie-
dad. De otra parte, lo que sí está claro es que no pode-
mos avanzar sin tener en cuenta que no hay ningún ali-
mento “culpable” y esto lo dijo Paracelso antes que yo
(mucho antes que yo) que hasta el veneno depende de
las cantidades en las que se tome.

Las recomendaciones por parte de organismos inter-
nacionales como la FAO/OMS aconsejan un consumo
de hidratos de carbono simples (azúcares) inferior a un
10% del valor calórico de la dieta, reconociendo que
dicha cifra es “controvertida”. Si bien conviene que se
diseñen estrategias de salud pública de cara a reducir el
consumo excesivo de bebidas azucaradas, como parte

de un estilo de vida saludable y el mejor consejo nutri-
cional para la población general podría ser llevar una
dieta variada y equilibrada con alimentos y nutrientes
procedentes de diversas fuentes, combinando dicha
dieta con el ejercicio y la actividad física. 

La dieta mediterránea es, actualmente, el patrón de
alimentación a promover ó recuperar entre los españo-
les. Esta dieta se caracteriza por su baja densidad caló-
rica al ser rica en frutas, hortalizas, legumbres, pescado
y aceite de oliva, lo que permite que el azúcar tenga un
papel que cumplir en la misma a nivel energético y de
su palatabilidad11.
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FOOD AS SOURCES OF MONO AND 
DISACCHARIDES: BIOCHEMICAL 

AND METABOLIC ASPECTS

Abstract

Carbohydrates are important and necessary compo-
nents of human diet. Although they primarily play an ener-
getic function, they also have structural and functional
roles. According to the European Food Safety Authority,
carbohydrate intake should range between 45 and 60
percent of the energy in adults and children older than one
year of age. An important part of carbohydrates available
in foods are mono and disaccharides, commonly referred
to as sugars. Dietary sources of sugars include fruits, fruit
juices, vegetables, milk and milk products, and foods
containing added sucrose and starch hydrolyzates. Despite
their importance in daily life, there is currently no clear
and adequate terminology on the various types of carbohy-
drates, particularly sugars. Nor are there available sugar
intake recommendations or food composition tables.
Without these recommendations or reference values,
dietary unbalances might occur, which subsequently may
end in the premature onset of most chronic or degenerative
diseases of our society. The aims of the present work are: to
classify dietary carbohydrates, to define the biochemical
and common terms for sugars, to explain their nutritional
value and their metabolism as well as their food sources
and to carry out a SWOT (Strengths, Weaknesses, Oppor-
tunities, Threats) analysis about the nomenclature and
dietary intakes of sugars.
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Key words: Carbohydrates. Sugars. Food intake. Food com-
position tables.

Resumen

Los hidratos de carbono constituyen una parte impor-
tante y necesaria en la alimentación humana. Aunque
desempeñan una función primordialmente energética,
también tienen funciones estructurales y funcionales.
Según la Agencia Europea para la Seguridad Alimenta-
ria, la ingesta de hidratos de carbono debe oscilar entre
un 45 y 60% de la energía en adultos y niños mayores de
un año. Una parte importante de los hidratos de carbono
disponibles en los alimentos la componen los mono y disa-
cáridos, comúnmente denominados azúcares. Las princi-
pales fuentes dietéticas de azúcares son las frutas, los
zumos de fruta, algunos productos vegetales, la leche y los
productos lácteos, y los alimentos que contengan sacarosa
añadida e hidrolizados de almidón. A pesar de ser funda-
mentales en nuestra vida diaria, no existe una terminolo-
gía adecuada y clara sobre los diversos tipos de hidratos
de carbono, y de forma muy especial de los azúcares.
Tampoco en lo referente a las recomendaciones de ingesta
y contenido en los alimentos. Sin recomendaciones ni valo-
res de referencia, pueden producirse desajustes alimenta-
rios, que pueden asociarse con la aparición precoz de la
mayor parte de las enfermedades crónicas o degenerativas
en nuestra sociedad. Los objetivos de este trabajo son: cla-
sificar los hidratos de carbono presentes en los alimentos,
establecer definiciones claras sobre todos los términos bio-
químicos y comunes relacionados con los azúcares, expli-
car su valor nutricional y describir su metabolismo, así
como las fuentes alimentarias que contienen tanto mono
como disacáridos y, finalmente, realizar un análisis DAFO
(Debilidades, Amenazas, Fortalezas y Oportunidades)
sobre la nomenclatura y las ingestas de azúcares.
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Lista de abreviaturas

1,3-BPG: 1,3-bisfosfoglicerato.
ADP: Adenosín difosfato.
AMP: Adenosín monofosfato.
ATP: Adenosín trifosfato.
CO

2
: Dióxido de carbono.

DAFO: Debilidades, Amenazas, Fortalezas y Opor-
tunidades.

DHAP: Dihidroxiacetona fosfato.
EFSA: Agencia Europea para la Seguridad Alimen-

taria.
F1P: Fructosa-1-fosfato.
FAO/WHO: Organización de las Naciones Unidas

para la Alimentación y la Agricultura y la Organiza-
ción Mundial de la Salud.

GA: Gliceraldehído.
GAP: Gliceraldehído-3-fosfato.
GAPDH: Gliceraldehído-3-fosfato deshidrogenasa.
GLUT: Glucose Transporters.
GOT: Glutamato-oxalacetato transaminasa.
GTP: Guanosín trifosfato.
HK: Hexoquinasa.
IG: Índice glicémico.
K+: Potasio.
Mg++: Magnesio.
NAD+: Nicotín adenín dinucleótido en su forma oxi-

dada.
NADH: Nicotín adenín dinucleótido en su forma

reducida.
PEP: Fosfoenolpiruvato.
PEPCK: Fosfoenolpiruvato carboxiquinasa.
PFK-1: Fosfofructoquinasa-1.
P

i
: fosfato inorgánico.

TIM: Triosa fosfato isomerasa.
UTP: Uridín trifosfato.

Introducción

El nivel de salud de los individuos está condicionado
primordialmente por factores genéticos y ambientales,
para los cuales la variable externa más importante es la
alimentación. Una alimentación apropiada debe satisfa-
cer diariamente las necesidades nutricionales individua-
les, incorporar valores culturales, gastronómicos y de
satisfacción personal. Estudios recientes en el ámbito de
la nutrición demuestran que los desajustes alimentarios
son la principal causa del desarrollo precoz de la mayor
parte de las enfermedades crónicas o degenerativas en la
sociedad actual. Por tanto, en nuestra mano está la posi-
bilidad de incorporar a los hábitos de vida un mejor per-
fil alimentario y conseguir una disminución global de los
factores de riesgo existentes en la población. 

Los hidratos de carbono son la principal fuente ener-
gética alimentaria en el mundo, sobre todo en los países
en vías de desarrollo. Los hidratos de carbono deben
aportar entre el 50 y el 55% de la energía de la dieta y,
además, ser valorados por su potencial energético, su

poder edulcorante y su alto contenido en fibra1,2.
Recientemente la Agencia Europea para la Seguridad
Alimentaria (EFSA) ha indicado que la ingesta de
hidratos de carbono debe oscilar entre el 45 y el 60% de
la energía tanto en adultos como en niños sanos mayo-
res de un año 3.

Los hidratos de carbono se pueden encontrar en la
mayor parte de los cereales y tubérculos, así como las
legumbres, frutas y verduras, contribuyen do a la tex-
tura y sabor de estos alimentos. Son digeridos y absor-
bidos en el intestino delgado y, en menor medida, algu-
nos de ellos son fermentados parcialmente en el
intestino grueso. 

Una parte importante de los hidratos de carbono de
los alimentos están constituidos por los mono y disacá-
ridos, comúnmente denominados azúcares. Las princi-
pales fuentes dietéticas de azúcares son las frutas, los
zumos de frutas, algunos vegetales, la leche y algunos
productos lácteos y alimentos a los que se añade saca-
rosa o hidrolizados de almidón, (por ejemplo, jarabes
de glucosa o con elevado contenido en fructosa) tales
como bebidas carbonatadas, bollería, dulces y produc-
tos de confitería1-3.

Los objetivos de este capítulo son: clasificar los hidra-
tos de carbono presentes en los alimentos, establecer cla-
ras definiciones sobre todos los términos bioquímicos y
comunes relacionados con los azúcares, explicar su
valor nutricional y describir su metabolismo, así como
las fuentes alimentarias que contienen tanto mono como
disacáridos y, finalmente, realizar un análisis DAFO
(Debilidades, Amenazas, Fortalezas y Oportunidades)
sobre la nomenclatura y las ingestas de azúcares.

CLASIFICACION Y TERMINOLOGIA 
DE LOS HIDRATOS DE CARBONO

Los hidratos de carbono presentes en la dieta pueden
estar en forma de moléculas complejas (polímeros o
polisacáridos) o moléculas más sencillas, comúnmente
denominadas azúcares, monoméricas —monosacári-
dos— o diméricas —disacáridos—. De todos los azú-
cares contenidos en la dieta, los más importantes desde
el punto de vista nutricional son: glucosa, fructosa,
galactosa, maltosa, lactosa, sacarosa y trehalosa. Exis-
ten en la literatura clasificaciones muy variadas, pero
algunas de ellas pueden confundir al consumidor. A
continuación, en la tabla I, se detalla la clasificación de
los hidratos de carbono de la Organización de las
Naciones Unidas para la Alimentación y la Agricultura
y la Organización Mundial de la Salud (FAO/WHO)
modificada por la EFSA1,3. Esta última ha optado por
clasificar a los hidratos de carbono en dos categorías,
según contribuyan o no a elevar la glucemia en sangre,
denominadas hidratos de carbono glucémicos y fibra
dietética. Los primeros incluyen a los azúcares, las
maltodextrinas, los almidones y el glucógeno. La fibra
dietética incluye a todos los componentes de la dieta
que no son hidrolizados en el intestino delgado, al
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menos en su mayor parte, es decir polisacáridos no ami-
loideos (celulosas, hemicelulosas, pectinas e hidrocoloi-
des —gomas, mucílagos y glucanos—), oligosacáridos
resistentes (fructooligosacáridos y galactooligosacári-
dos y otros oligosacáridos resistentes), almidones resis-
tentes de tipo IV y lignina (tabla I)3.

Clasificación de los hidratos de carbono

Monosacáridos

Glucosa

La D-glucosa es un azúcar reductor que se encuentra
libre en la sangre de todos los mamíferos. Se absorbe
por todas las células mediante transportadores específi-
cos. La glucosa está presente en la mayoría de las frutas
y en muchos vegetales. Es abundante como polímero
de reserva en los animales (glucógeno) y en las plantas
(almidón). La mayor parte de la glucosa está presente
como polímero no digestible (celulosa). La glucosa se
puede producir a partir de la hidrólisis del almidón por
vía enzimática. Asimismo, parte de la glucosa puede

isomerizarse a fructosa mediante el empleo de glucosa
isomerasa. Tanto la glucosa como las mezclas de glu-
cosa y fructosa en forma de jarabes pueden añadirse a
varios alimentos, especialmente a productos de confi-
tería y bollería, así como a bebidas refrescantes y otros
productos, como edulcorantes2,4.

Fructosa

Es el azúcar con mayor poder edulcorante. Se
absorbe de forma pasiva, más lentamente que la glu-
cosa. Es abundante en frutas. Existen polímeros de la
fructosa, tanto naturales (inulina) como obtenidos por
síntesis (fructo-oligosacáridos), pero estos compuestos
no contribuyen al dulzor de los alimentos de forma sig-
nificativa y son pobremente digeridos, por lo que tie-
nen un comportamiento de fibra soluble2,4.

Galactosa

La galactosa forma parte de los glucolípidos y las
glucoproteínas de las membranas de las células, sobre

7

Tabla I
Clasificación de los hidratos de carbono por la FAO/WHO modificada por la EFSA3

Clase (GP) Subgrupo Componentes Monómeros Digestibilidad*

Glucosa +
Monosacáridos Galactosa +

Fructosa +

Azúcares (1,2)
Sacarosa Glucosa, Fructosa +

Disacáridos
Lactosa Glucosa, Galactosa ±

Trehalosa Glucosa +
Maltosa Glucosa +

Maltooligosacáridos Maltodextrinas Glucosa +

α-Galactósidos (GOS) Galactosa, Fructosa –
Oligosacáridos (3-9)

Otros oligosacáridos
Fructooligosacáridos (FOS) Fructosa, Glucosa –

Polidextrosas Glucosa –
Dextrinas resistentes Glucosa –

Polialcoholes
Maltitol, Sorbitol

+ ó –
Xilitol, Lactilol

Amilosa Glucosa ±
Amilopectina Glucosa ±

Almidones Almidones modificados Glucosa –
Almidones resistentes Glucosa –

Insulina Fructosa –
Polisacáridos (< 9)

Celulosa Glucosa –
Hemicelulosa Variable –

Otros polisacáridos Pectinas Ácidos urónicos –
Otros hidrocoloides

Variable –
(gomas,. mucílagos, β glucanos)

Sustancias
Lignina

relacionadas

GP: Grado de polimerización.

*Digestibilidad en el intestino delgado, + digestible, ± mayormente digestible, + ó – parcialmente digestible, - no digestible.
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todo de las neuronas. Es sintetizada por la glándula
mamaria de los mamíferos para producir lactosa, por
tanto, el mayor aporte de galactosa en la dieta proviene
de la ingesta de lactosa de la leche. Se absorbe en el
intestino conjuntamente con la glucosa utilizando el
mismo transportador2,4.

Disacáridos

Sacarosa

Es el endulzante por excelencia de los alimentos.
Está constituida por una molécula de fructosa y otra
de glucosa unidas por un enlace glucosídico. Se
hidroliza en el intestino por la acción del complejo
enzimático sacarasa-isomaltasa. Es un azúcar no
reductor, muy soluble en agua y que cristaliza fácil-
mente. Se extrae industrialmente a partir de la caña
de azúcar y de la remolacha. Se utiliza, además de
para endulzar los alimentos, para mejorar el sabor
ácido y amargo de muchos de ellos y para conser-
varlos mediante un aumento de la presión osmótica,
lo que impide el crecimiento de muchos microorga-
nismos2,4.

Maltosa

Es el azúcar reductor constituido por dos moléculas
de glucosa unidas por un enlace glucosídico, presente
en algunos frutos donde supone el 15% del total de los
azúcares. Su dulzor es 50% comparado con el de la
sacarosa. Se hidroliza en el intestino por la acción de la
maltasa. La maltosa forma parte de las maltodextrinas
y de jarabes de glucosa, siendo utilizada como ingre-
diente en numerosos alimentos como fuente de energía.
Se obtiene industrialmente por hidrólisis del almidón
de arroz o de maíz2,4.

Lactosa

Es el azúcar de la leche y está formado por la unión
de dos moléculas de galactosa y glucosa unidas por un
enlace glucosídico. Se hidroliza por la acción de la lac-
tasa, enzima cuya actividad desciende a partir de los 2-
3 años de edad en la mayoría de los seres humanos. Se
extrae en forma purificada a partir de leche de vaca y de
suero de quesería, su solubilidad en agua es baja y su
dulzor es tan sólo 40% respecto a la sacarosa. En los
lactantes y en los niños de corta edad la lactosa no sólo
aporta energía, sino que facilita el desarrollo de la
microbiota intestinal (bifidobacterias y otras bacterias
del ácido láctico), aumenta la biodisponibilidad de cal-
cio y de otros elementos minerales y aporta galactosa
directamente utilizable para el desarrollo del sistema
nervioso2,4.

Polisacáridos

El almidón abunda en el mundo vegetal y es la sus-
tancia a la que nos referimos cuando hablamos global-
mente de “polisacáridos complejos” en términos nutri-
cionales. Es un polisacárido formado por uniones de
glucosa en posición α1-4 y ramificaciones en posición
α1-6. La hidrólisis parcial del almidón conduce a la
obtención industrial de dextrinas o maltodextrinas, que
están formadas por unidades de glucosa de tamaño
variable con algunas ramificaciones. Su poder edulco-
rante depende del grado de hidrólisis. Sólo las dextri-
nas de elevado poder reductor (grado de dextrosa equi-
valente 25-45) contribuyen en cierta medida al dulzor
de los alimentos.

El glucógeno existe sólo en el mundo animal (hígado
y músculo) y, como el almidón, no contribuye al sabor
dulce de los alimentos, siendo, asimismo, un polisacá-
rido formado por uniones de glucosa en posición α1-4
y ramificaciones abundantes en posición α1-6.

La celulosa y las hemicelulosas forman parte de las
paredes celulares de todos los vegetales. Son polisacári-
dos formados por uniones de glucosa en posición β1-4.

Las pectinas se encuentran formando parte de la
lámina media de las paredes celulares de los vegetales.
Son polisacáridos del ácido galacturónico en posición
α1-4, con los grupos carboxilos a menudo metoxila-
dos. Son abundantes, sobre todo, en las frutas. 

Las gomas y mucílagos se encuentran especialmente
en semillas y legumbres. Son polisacáridos complejos
en cuanto a los tipos de sacáridos componentes, ramifi-
caciones y grado de polimerización. Todos estos poli-
sacáridos tienen la característica común de que no son
degradables por las enzimas digestivas y constituyen
una gran parte de lo que se conoce como fibra dieté-
tica2,4.

Terminología de los hidratos de carbono

Las dos categorías principales de los hidratos de car-
bono digeribles y, por consiguiente, glucémicos, son
los azúcares y el almidón. Ambos, en general, presen-
tan problemas a la hora de ser definidos y caracteriza-
dos, produciendo complicaciones cuando es necesario
examinar su ingesta diaria y el impacto que tienen
sobre la salud3,5.

Azúcares

Hay un gran número de términos usados   para descri-
bir los azúcares y sus componentes, como por ejemplo:
azúcar(es), azúcares totales, azúcares totales disponi-
bles, azúcares libres, azúcares añadidos, azúcar(es)
refinado(s), azúcares simples, azúcares intrínsecos y
extrínsecos, azúcares extrínsecos no-lácteos y edulco-
rantes calóricos. La existencia de muchos de estos
diversos términos y su uso en diferentes países ha dado
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lugar a que no se puedan comparar los variados estu-
dios sobre ingesta realizados en la actualidad. Del
mismo modo, las posibilidades de comparar las inges-
tas alimentarias y hacer de ellas recomendaciones y
establecer relaciones entre el consumo de alimentos y
factores de riesgo es limitado. 

Los diferentes términos y su definición actual o sig-
nificado general se muestran en la tabla II4.

Almidón

El término almidón se refiere al almidón total pre-
sente en los alimentos. Sin embargo, el almidón puede
subdividirse de acuerdo con el grado y extensión de su
digestibilidad. Los almidones resistentes no son digeri-
bles en el intestino delgado y por lo tanto, no deben ser
considerados como hidratos de carbono digeribles,
pero hasta la fecha, no existe ninguna separación expli-
cita en las mediciones de ingesta realizadas en las
poblaciones. Existen tres tipos de almidones en la
dieta, los de rápida digestibilidad que podemos encon-
trar en las comidas recién cocinadas y en los alimentos
ricos en almidón, los de baja digestibilidad presentes
en las pastas y en los cereales y finalmente los almido-
nes resistentes5.

Valor nutricional de los hidratos de carbono

Los hidratos de carbono son la fuente más barata e
importante de energía. Aunque no tienen carácter esen-
cial por ser sintetizados por el organismo, deben formar
parte de nuestra dieta en un 45-60% de la ingesta ener-

gética3. Su gran importancia recae en ser la fuente de
energía primordial de todos los países, siendo un 50%
para los países desarrollados y un 90% para los países
en vías de desarrollado. El aporte energético de los
hidratos de carbono es del 4,1 kcal/g. Aunque a primera
vista se pudiera pensar que la única función de los
hidratos de carbono es como fuente de energía para el
metabolismo humano y animal, existen otras importan-
tes funciones estructurales de los azúcares en los seres
vivos, como componentes importantes de los antígenos
de membrana y de proteínas secretadas por muchas
células.

Los hidratos de carbono complejos forman parte de
alimentos en los que se aportan cereales o sus deriva-
dos, como el pan, las pastas, las tortillas de maíz, etc.,
así como legumbres que contienen además otros
muchos nutrientes de gran importancia para el con-
sumo diario como fibra, vitaminas, proteínas y minera-
les. Por el contrario, los azúcares refinados por sí mis-
mos, no contribuyen al aporte de otros nutrientes, pero
si aportan gran cantidad de energía a la dieta sin contri-
buir a satisfacer las demandas nutricionales diarias de
otros nutrientes. Sin embargo, no es menos cierto que
los azúcares simples en el contexto de una dieta mode-
rada y equilibrada, contribuyen a la ingesta de otros
nutrientes haciendo a los alimentos más apetecibles.
Los hidratos de carbono están también presentes en los
alimentos de mayor volumen y estructura alimentaria
más compleja, enlentecen el proceso digestivo y consi-
guen que la absorción de la glucosa sea lenta y gradual
evitándose la producción de hiperglucemias postpran-
diales. Sin embargo, los azúcares simples presentan
una absorción rápida favoreciendo la aparición de
hiperglucemia1,3.
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Tabla II
Listado general de los diferentes términos utilizados para los azúcares4

Término Descripción

Azúcares totales Todos los monosacáridos y disacáridos de la comida, sean de origen natural y/o añadidos durante su procesamiento.

Azúcares añadidos

Azúcares y jarabes que se añaden a los alimentos durante su procesamiento o preparación. De acuerdo con el Departa-
mento de Agricultura de EEUU, sólo los mono y disacáridos. Por otro lado el Servicio de Investigación Económica de
EEUU incluye los oligosacáridos derivados de jarabes de maíz en su definición. Otros: todos los azúcares refinados
(por ejemplo, sacarosa, maltosa, lactosa, glucosa y dextrina) utilizados como ingredientes en procesos alimentarios.

Azúcares libres
Tradicional: cualquier azúcar en un alimento que no está unido, incluyendo la lactosa. Reciente: todos los monosa-
cáridos y disacáridos añadidos a los alimentos por el fabricante y consumidor, más azúcares naturalmente presentes
en la miel, jarabes y zumos de frutas.

Azúcares refinados
Para la mayoría de los países europeos, sacarosa, fructosa, glucosa, hidrolizados de almidón (jarabe de glucosa,
jarabe de maíz con alto contenido de fructosa) y otros preparados de azúcar aisladas, tales como componentes de los
alimentos utilizados durante la manufacturación y preparación de alimentos.

Azúcares extrínsecos no-lácteos
Azúcares totales, menos lactosa en leche y productos lácteos y azúcares presentes en las estructuras celulares de las
frutas y hortalizas.

Azúcar (sin “s”)
Tiene un gran número de significados, en algunos casos, sólo se refiere a la sacarosa, mientras que en otros casos
incluye a “todos los monosacáridos y disacáridos”, o “cualquier monosacárido o disacárido libre en un alimento”.

Edulcorantes calóricos
Edulcorantes consumidos directamente y además como ingrediente alimentario, tales como sacarosa, de la caña de
azúcar y remolacha refinada, miel, dextrosa, azúcares alimenticios y edulcorantes comerciales, además de oligosa-
cáridos.
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Concepto de índice glucémico (IG)

El índice glucémico se define como el área del incre-
mento bajo la curva de respuesta glucémica de una por-
ción de 50 g de hidratos de carbono absorbibles de un
alimento de ensayo, expresada en porcentaje de res-
puesta a la misma cantidad de glucosa ingerido por el
mismo sujeto3. Existen trabajos de investigación que
describen que las comidas que contienen alimentos con
un IG bajo reducen tanto la glucemia postprandial como
la respuesta insulínica. Algunos estudios epidemiológi-
cos indican que una dieta con IG bajo está asociada con
una disminución del riesgo de padecer diabetes de tipo 2
en el hombre. Los ensayos clínicos en sujetos normales,
diabéticos e hiperlipidémicos, demuestran que las dietas
con un IG bajo reducen las concentraciones medias de
glucosa en sangre, la secreción de insulina y los trigli-
céridos séricos en individuos con hipertrigliceridemia. 

Por ello, los alimentos con IG bajo aumentan la can-
tidad de hidratos de carbono que entran al colon e
incrementan la fermentación y la producción de ácidos

grasos de cadena corta. La tabla III muestra los valores
de IG de algunos alimentos6.

METABOLISMO DE LOS HIDRATOS 
DE CARBONO

La glucosa utilizada en los tejidos deriva de los almi-
dones, sacarosa y lactosa de la dieta, de los de pósitos
corporales de glucógeno hepático y mus cular, o de la
síntesis hepática o renal, a partir de precursores gluco-
neogénicos tales como el esque leto carbonado de algu-
nos aminoácidos, del glice rol y del lactato; estas fuen-
tes permiten el mante nimiento de la concentración de
glucosa en sangre dentro de límites adecuados. 

El equilibrio entre oxidación, biosíntesis y al -
macenamiento de glucosa depende del estado hormo-
nal y nutricional de la célula, el tejido y el organismo.
Las vías metabólicas predominantes de la gluco sa
varían en diferentes tipos celulares dependiendo de la
demanda fisiológica. Así, el hígado desempeña un
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Tabla III
Índice glucémico de 62 alimentos comunes6

Comidas ricas en 
Cereales del desayuno Frutas y productos derivados Vegetales

hidratos de carbono

Pan blanco de trigo 75 ± 2 Cereales 61 ± 6 Manzana 36 ± 2 Patata cocida 78 ± 4

Pan integral 74 ± 2 Galletas de trigo 69 ± 2 Naranja 43 ± 3 Patata recién picada 87 ± 3

Pan de grano especial 53 ± 2 Crema de avena 55 ± 2 Plátano 51 ± 3 Patata frita 63 ± 5

Pan de trigo sin levadura 70 ± 5 Copos de avena 79 ± 3 Piña 59 ± 8 Zanahoria cocida 39 ± 4

Roti de trigo 62 ± 3 Gachas de arroz 78 ± 9 Mango 51 ± 5 Batata cocida 63 ± 6

Chapatti 52 ± 4 Mijo 67 ± 5 Sandía 76 ± 4 Calabaza cocida 64 ± 7

Tortilla de maíz 46 ± 4 Muesli 57 ± 2 Dátil 42 ± 4 Plátano verde 55 ± 6

Arroz blanco cocido 73 ± 4 Melocotón 43 ± 5 Malanga cocida 53 ± 2

Arroz integral cocido 68 ± 4 Mermelada de fresa 49 ± 3 Sopa de vegetales 48 ± 5

Cebada 28 ± 2 Zumo de manzana 41 ± 2

Maíz dulce 52 ± 5 Zumo de naranja 50 ± 2

Espagueti blanco 49 ± 2

Espagueti, ración 48 ± 5

Fideos de arroz 53 ± 7

Fideos japoneses (Udon) 55 ± 7

Cuscús 65 ± 4

Lácteos y alternativos Legumbres Productos snack Azúcares

Leche entera 39 ± 3 Garbanzos 28 ± 9 Chocolate 40 ± 3 Fructosa 15 ± 4

Leche desnatada 37 ± 4 Habichuelas rojas 24 ± 4 Palomitas 65 ± 5 Sacarosa 65 ± 4

Helado 51 ± 3 Lentejas 32 ± 5 Patatas fritas 56 ± 3 Glucosa 103 ± 3

Yogur de fruta 41 ± 2 Soja 16 ± 1 Refrescos 59 ± 3 Miel 61 ± 3

Leche de soja 34 ± 4 Galletas de arroz 87 ± 2

Leche de arroz 86 ± 7

Datos expresados g/100 g o g/100 ml en media ± error típico de la media, adaptado de Atkinson et al. 2008 Diabetes Care 31: 2281-3.
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papel fundamental en la homeostasis corporal de la
glucosa. En los hepatocitos, la glucosa puede ser oxi-
dada completamente para obtener energía, ser almace-
nada en forma de glucógeno o proveer carbonos para la
síntesis de ácidos grasos y ami noácidos. 

El músculo cardiaco y esquelético pueden oxi dar
completamente la glucosa o almacenarla en forma de
glucógeno. En el tejido adiposo, la glucosa puede se
degrada da parcialmente para proveer glicerol, necesa-
rio pa ra la síntesis de triglicéridos, u oxidada total-
mente y proveer unidades de dos carbonos (acetil-
CoA) para la síntesis de ácidos grasos. 

El cerebro es dependiente del suministro conti nuo de
glucosa, que es capaz de oxidar completa mente hasta
CO

2
y agua. Por otra parte, los eritroci tos tienen una

capacidad limitada de oxidar glucosa, ya que no tienen
mitocondrias, pero la obtención de energía depende
exclusivamente de ese combustible metabólico oxi-
dándola parcialmente hasta lactato vía glucólisis. Otras
células especializadas, como las célu las de la córnea, el
cristalino, la retina, los leucocitos, las células testicula-
res y las células de la médula renal, son eminentemente
glucolíticas5.

La mayoría de las células de los mamíferos captan la
glucosa, además de otros azúcares y polialcoholes, a
través de unas proteínas transportadoras de membrana
que se denominan, transportadores de glucosa (GLUT
Glucose Transporters). Hasta el momento se conocen
trece miembros de esta familia que se caracterizan por
poseer doce fragmentos transmembrana y una serie de
aminoácidos muy conservados en las distintas espe-
cies, los cuales se consideran directamente implicados
en su función. 

Las distintas isoformas de GLUT difieren en su loca-
lización tisular, sus características cinéticas y su depen-
dencia o no de insulina. De hecho, la absorción de glu-
cosa se regula en función de la expresión y localización
de los distintos GLUT en distintas células y en distintos
estados metabólicos. Los GLUT2, 3 y 4 constituyen
ejemplos válidos para ilustrar la regulación de la absor-
ción de glucosa por este tipo de transportadores. Así, el
GLUT3 es el principal transportador de glucosa en el
cerebro y posee una K

m
(1 mM) muy por debajo de los

niveles de glucemia normales (4-8 mM), lo que indica-
ría que transporta glucosa de manera constante al inte-
rior de las células que lo expresan. 

Por su parte, el GLUT2 posee una K
m

alta (15-20
mM) por lo que las células que lo expresan sólo absor-
ben glucosa cuando la glucemia está elevada. Este
transportador se expresa entre otras en las células intes-
tinales y en las células β pancreáticas en las que la
entrada de glucosa es señal de que la glucemia sanguí-
nea se encuentra elevada y de que deben desencade-
narse los mecanismos necesarios para la liberación de
insulina (producción de adenosín trifosfato (ATP) por
degradación de glucosa con la consiguiente inhibición
del canal K+-ATP, activándose la entrada de calcio y
como consecuencia la liberación de insulina de los
endosomas a la sangre). Por último, el GLUT4 es un

transportador que se expresa en el músculo y en el
tejido adiposo. La localización en la célula de este
transportador, y por tanto su actividad, depende de los
niveles sanguíneos de insulina, ya que ésta es necesaria
para que el receptor, que normalmente se encuentra
almacenado en vesículas intracelulares, se inserte en la
membrana plasmática7.

Glucólisis

La glucólisis es la ruta central del catabolismo de la
glucosa. En ella se degrada la glucosa con un doble
objetivo: obtener energía en forma de ATP y suminis-
trar precursores para la biosíntesis de componentes
celulares. La glucólisis se produce en todas las células
de mamíferos, siendo la fuente exclusiva o casi exclu-
siva de energía en algunas células y tejidos como los
eritrocitos, la médula renal, el cerebro y los testículos. 

La glucólisis se desarrolla íntegramente en el cito-
plasma y en ella una molécula de glucosa se escinde
para dar lugar a dos moléculas de piruvato. En esta ruta
se pueden distinguir dos fases: fase preparatoria, en la
que se convierte la glucosa en dos moléculas de triosas
fosfato y fase de obtención de energía, con la conver-
sión de las dos moléculas de triosas en dos de piruvato
y obtención de ATP y NADH (Nicotín Adenín Dinu-
cleótido en su forma reducida) (fig. 1). 

Fase preparatoria

En esta fase la glucosa se modifica para dar lugar a
fructosa-1,6-bisfosfato que se escinde para dar lugar a
dos triosas fosfato con consumo de ATP. La fase pre-
paratoria de la glucólisis se puede dividir en las
siguientes etapas (fig. 1):

a) Fosforilación de la glucosa. En esta reacción
irreversible la glucosa se fosforila por una qui-
nasa a expensas de ATP para convertirse en glu-
cosa 6-fosfato. La quinasa que cataliza la fosfori-
lación de la glucosa en todas las células es la
hexoquinasa (HK). Como todas las quinasas,
necesita ATP y magnesio (Mg++). La HK tiene
poca especificidad para la glucosa y es por tanto
capaz de fosforilar a otros azúcares, pero posee
en cambio una gran afinidad por la glucosa (K

m

100 mM). 
b) Conversión de glucosa-6-fosfato en fructosa-6-

fosfato. En la siguiente reacción, catalizada por la
fosfohexosa isomerasa (fosfoglucosa isomerasa),
la glucosa-6-fosfato se convierte en fructosa 6-
fosfato. Es la primera etapa reversible de la vía.
La fosfohexosa isomerasa también requiere Mg++

como cofactor y es específica para la glucosa-6-
fosfato y la fructosa-6-fosfato.

c) Formación de fructosa-1,6-bisfosfato. La fruc-
tosa-6-fosfato se fosforila, a expensas de ATP y

11
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Mg++, para convertirse en fructosa 1,6-bisfosfato
por la acción de otra quinasa, la fosfofructoqui-
nasa-1 (PFK-1). Se le denomina PFK-1 para dis-
tinguirla de la fosfofructoquinasa-2 que cataliza
la formación de fructosa-2,6-bisfosfato a partir
de fructosa-6-fosfato. 

d) Ruptura de la fructosa-1,6-bisfosfato. La fructosa
1,6-bisfosfato se escinde para dar lugar a dos trio-
sas, gliceraldehído-3-fosfato (GAP) y dihidroxiace-
tona fosfato (DHAP). Esta reacción está catalizada
por la fructosa-1,6-bisfosfato aldolasa, normal-
mente conocida simplemente como aldolasa. 

12

Fig. 1.—Esquema global de
la glucólisis y la gluconeo-
génesis. DHAP: dihidroxi -
acetona-fosfato; GAP: gli-
ceraldehido-3 fosfato; OAA:
oxalacetato. Tomado de Gil
A. Tratado de Nutrición, 2.ª
Ed. Vol. I, Editorial Pana-
mericana, Madrid, 2010.
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e) Interconversión de triosas fosfato. Sólo una de
las triosas, el GAP, puede seguir la degradación
por la vía glicolítica por lo que las dos triosas se
isomerizan a GAP en una reacción catalizada por
la triosa fosfato isomerasa (TIM).

Fase de obtención de energía

En la fase de obtención de energía las dos moléculas
de GAP se convierten en piruvato y la energía de la
degradación de glucosa se conserva en forma de ATP y
poder reductor en forma de NADH. Esta fase se divide
en las siguientes etapas:

a) Oxidación del gliceraldehído-3-fosfato. El GAP
se convierte en 1,3-bisfosfoglicerato (1,3-BPG)
en una reacción catalizada por la gliceraldehído-
3-fosfato deshidrogenasa (GAPDH). Esta
enzima requiere como cofactores fosfato inorgá-
nico (P

i
) y NAD+. 

b) Formación de ATP a partir de 1,3-bisfosfoglice-
rato. En la reacción siguiente, catalizada por la
fosfoglicerato quinasa, el 1,3-BPG se convierte
en 3-fosfoglicerato y se sintetiza ATP. Es una
reacción de fosforilación a nivel de sustrato, en la
que el 1,3-bisfosfoglicerato cede su fosfato rico
en energía al adenosín difosfato (ADP). Ésta es
una reacción reversible en la célula y requiere
Mg++ como cofactor.

c) Conversión del 3-fosfoglicerato en 2-fosfoglice-
rato. El 3-fosfoglicerato se isomeriza de forma
reversible a 2-fosfoglicerato por la fosfoglicerato
mutasa, que requiere Mg++ como cofactor. La
reacción transcurre en dos pasos. En el primero
de ellos la enzima, fosforilada en un resto de his-
tidina, cede el fosfato al hidroxilo en C

2
del 3-fos-

foglicerato, originando el 2,3-bisfosfoglicerato.
En el paso siguiente, el 2,3-bisfosfoglicerato cede
a la enzima el fosfato en C

3
y libera la enzima fos-

forilada y el 2-fosfoglicerato. 
d) Formación de fosfoenolpiruvato. El 2-fosfoglice-

rato se deshidrata y origina fosfoenolpiruvato
(PEP), que es un enol-fosfato “rico en energía”, en
una reacción reversible catalizada por la enolasa. 

e) Síntesis de piruvato. El PEP transfiere su fosfato
al ADP en una reacción catalizada por la piruvato
quinasa, que requiere Mg++ y K+ (potasio), para
dar lugar a piruvato.

f) Balance de la glucólisis. En la ruta de degrada-
ción de glucosa por la vía glucolítica se obtienen
dos moléculas de piruvato, dos moléculas de ATP
y dos de NADH. Aunque se han obtenido cuatro
moléculas de ATP, se han consumido dos en la
formación de la fructosa 1,6-bisfosfato. Por lo
tanto, el balance neto de la reacción es:

Glucosa + 2 P
i
+ 2 ADP + 2 NAD+ ’ 2 Piruvato + 

2 ATP + 2 NADH + 2 H+ + 2 H
2
O

Gluconeogénesis

La gluconeogénesis es la ruta por la que se sintetiza
glucosa a partir de precursores no glucídicos. La
importancia de esta vía viene dada por la necesidad que
tienen algunos tejidos y órganos (el sistema nervioso
central, la médula renal, el cristalino, la retina, los testí-
culos y los eritrocitos) de disponer de glucosa de forma
permanente (fig. 1).

Formación de fosfoenolpiruvato 
a partir de piruvato

La primera etapa de la gluconeogénesis es la conver-
sión de piruvato en PEP. La reacción glucolítica es irre-
versible, dado que tiene una variación de energía libre
estándar muy negativa y, para invertirla, se requiere dar
un rodeo en el que participan dos enzimas con distinta
localización: la piruvato carboxilasa, que se localiza en
las mitocondrias, y la fosfoenolpiruvato carboxiqui-
nasa (PEPCK), que es citosólica. 

Como consecuencia, el piruvato debe inicialmente
transportarse a la mitocondria donde la piruvato carbo-
xilasa catalizará su conversión en oxalacetato. Esta
enzima requiere biotina, ATP y dióxido de carbono
(CO

2
).

El oxalacetato debe salir de la mitocondria. No obs-
tante, no tiene transportador en la membrana mitocon-
drial, por lo que debe convertirse en malato o aspartato
para poder ser transportado. Para su conversión en
malato, el oxalacetato se reduce mediante la malato
deshidrogenasa mitocondrial, utilizando NADH como
reductor. El malato sale al citosol y se oxida por la
malato deshidrogenasa citosólica utilizando NAD+

como aceptor y de esta forma se obtiene, además de
oxalacetato, NADH para la reducción que tiene lugar
en una reacción posterior catalizada por la GAPDH. 

El oxalacetato se puede convertir también en aspar-
tato por la glutamato-oxalacetato transaminasa (GOT)
mitocondrial; el aspartato sale de la mitocondria y por
la glutamato-oxalacetato transaminasa citosólica se
convierte en oxalacetato.

Una vez en el citosol, el oxalacetato se descarboxila
por la PEPCK originándose PEP. Esta enzima requiere
Mg++ y guanosín trifosfato (GTP) como donador de fos-
fato. 

Conversión de fructosa-1,6-bisfosfato 
en fructosa-6-fosfato

Mediante reacción hidrolítica, en la que se libera fos-
fato inorgánico, catalizada por la fructosa-1,6-bisfosfa-
tasa que requiere Mg++ como cofactor y en ella se forma
fructosa-6-fosfato. La fructosa-1,6-bisfosfatasa consti-
tuye el punto de control más importante en la ruta gluco-
neogénica, se activa por ATP y citrato y se inhibe por
adenosín monofosfato (AMP) y fructosa-2,6-bisfosfato.

13

01. Los alimentos _02. SINDROME.qxd  20/06/13  14:26  Página 13



Obtención de glucosa libre

La última de las etapas gluconeogénicas consiste en
la formación de glucosa libre a partir de glucosa-6-fos-
fato en una reacción catalizada por la glucosa-6-fosfa-
tasa, que para ser estable ha de estar unida a una prote-
ína que a su vez se une a Ca++. La glucosa-6-fosfato se
sintetiza en el citosol por lo que debe ser transportada al
lumen del retículo endoplásmico. 

Metabolismo de otros monosacáridos

Fructosa

La fructosa se metaboliza mediante su conversión en
intermediarios de la vía glucolítica. En la mayor parte de
los tejidos se fosforila por la HK hasta fructosa-6-fosfato
que es un intermediario glucolítico. En el hígado sigue
una ruta diferente, se fosforila para dar fructosa-1-fosfato
(F1P) en una reacción catalizada por la cetohexoquinasa
o fructoquinasa. La fructosa-1-fosfato se escinde por la
acción de la aldolasa B, para dar lugar a DHAP y gliceral-
dehído (GA). El GA, para poderse metabolizar, tiene que
fosforilarse por la triosaquinasa originando GAP, que
ingresa junto con la dihidro xiacetona-fosfato en la vía
glucolítica a nivel de triosas fosfato (fig. 2). 

Galactosa

El metabolismo de la galactosa transcurre a través de
su conversión en glucosa. La primera etapa de su meta-
bolización es la formación de galactosa-1-fosfato, en
una reacción catalizada por la galactoquinasa. Esta
enzima está presente en los glóbulos rojos y blancos y
en el hígado. La siguiente etapa consiste en la forma-
ción de uridín difosfato-galactosa, a partir de galac-
tosa-1-fosfato y uridín difosfato-glucosa, en reacción
catalizada por la galactosa-1-fosfato-uridil transferasa. 

La uridín difosfato-galactosa se epimeriza a uridín
difosfato-glucosa, en una reacción catalizada por la uri-
dín difosfato-galactosa-4-epimerasa cuyo coenzima es el
NAD+. La enzima cataliza la reacción en los dos sentidos
y puede también utilizar como sustratos a uridín difos-
fato-N-acetil-glucosa mina o uridín difosfato-N-acetil-
galactosamina. La siguiente etapa es catalizada por uridín
difosfato-glucosa pirofosforilasa, que posibilita no sólo
la obtención de glucosa-1-fosfato a partir de uridín difos-
fato-glucosa sino también la formación de uridín difos-
fato-glucosa a partir de uridín trifosfato (UTP) (fig. 2).

Manosa

La manosa procede de la digestión de polisacáridos
y glucoproteínas, se fosforila por la HK a manosa-6-
fosfato y posteriormente se isomeriza por la fosfohe-
xosa isomerasa, dando lugar a fructosa-6-fosfato que
ingresa en la vía glucolítica (fig. 2).

FUENTES ALIMENTARIAS DE MONO 
Y DISACARIDOS

De manera general, se considera la composición de
mono y disacáridos en tres grupos de alimentos y luego
se examina de manera individual el contenido de cada
uno de los azúcares en dichos grupos de alimentos.

Desafortunadamente, las bases de datos internacio-
nales como la del Departamento de Agricultura de los
EEUU (http://ndb.nal.usda.gov/ndb/search/list) y la de
la FAO (http://www.fao.org/infoods/infoods/tables-
and-databases/faoinfoods-databases/en/) no ofrecen la
composición detallada de mono y disacáridos de los
alimentos y tan solo se limitan a dar datos de hidratos
de carbono totales “por diferencia” respecto al resto de
nutrientes, de fibra y de azúcares totales8,9.

Leche y derivados lácteos

La lactosa es el principal y exclusivo hidrato de car-
bono de la leche. El contenido en lactosa de la leche
depende de la especie. Los productos lácteos deshidra-
tados varían en su composición media de lactosa, desde
10% p/p de la leche evaporada hasta 50% p/p en la
leche en polvo desnatada y las natas alrededor de 3 g y
las mantequillas 1,1 g por cada 100 g de alimento10.

La lactosa parece tener efecto beneficioso en la
absorción intestinal de calcio. En personas con intole-
rancia a la lactosa, el consumo de leche puede produ-
cir un cuadro de trastornos intestinales que, en mayor
o menor medida, causa distensión abdominal, exceso
de gases intestinales, náuseas, diarrea y calambres
abdominales. Las personas que no toleran bien la
leche pueden sustituirla por otros productos lácteos,
como el queso (ya que gran parte del contenido en lac-
tosa se pierde en los procesos de coagulación y madu-
ración), o por productos fermentados frescos, como el
yogur.

Cereales y productos derivados

El contenido de azúcares y oligosacáridos en los
cereales es bajo (1-3%) y se encuentran distribuidos
entre el germen, el salvado y el endospermo. El azúcar
mayoritario en todos ellos es la sacarosa, que puede lle-
gar hasta el 1%; el contenido medio en harinas de arroz,
avena y trigo es de 0,13, 0,25 y 0,56%, respectiva-
mente. Existen concentraciones inferiores de glucosa y
fructosa de 0,02-0,06% en las harinas de arroz, avena y
trigo. La maltosa está en cantidad variable depen-
diendo del grado de hidrólisis del almidón y en el caso
de las harinas de trigo el índice encontrado varía entre
1,7 y 2,4. En los productos de bollería y pastelería, el
valor energético es muy elevado, ya que corresponden
a productos ricos en hidratos de carbono (37-79%),
especialmente almidón. Además, a muchos de ellos se
les añade sacarosa11.
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Los azúcares son un ingrediente básico de las galle-
tas, dulces y productos de confitería. En estos produc-
tos constituyen el 40% del total de hidratos de carbono,
estando presentes sacarosa, jarabes de glucosa, fruc-
tosa y miel11.

Frutas, productos hortofrutícolas y miel

Los principales azúcares de las frutas son la saca-
rosa, la glucosa y la fructosa. El que predomine uno u
otro azúcar depende del tipo de fruta. Así, las drupas
(ciruela, albaricoque, melocotón, etc.) tienen principal-
mente sacarosa, a excepción de las cerezas. En cuanto a
los azúcares reductores, la glucosa suele estar en mayor
proporción. En los frutos con pepita, las denominadas
pomas o pomos (manzanas, membrillos y peras) tam-
bién tienen glucosa y fructosa, pero, en este caso, la
proporción de fructosa es mayor y sigue aumentando,
incluso después de la recolección. Otras frutas, como la
uva o el higo, no contienen sacarosa y la fuente princi-
pal de azúcares es la glucosa12.

La D-glucosa se encuentra de forma natural en la
miel (31%)13; las frutas, como uvas y cerezas (alrededor
del 7%), manzanas y melocotones (1%), las verduras y
hortalizas, como la cebolla (2%), tomate, zanahoria,
pepino, judías verdes, patatas y maíz dulce (1%)12.

La fructosa se encuentra de forma natural en la miel
(38%)12; las frutas, como uvas y cerezas (alrededor del

7%), manzanas y peras (6%), fresas (2%) y melocotón
(1%), las verduras y hortalizas, como la cebolla,
tomate, zanahoria, pepino, judías verdes (1%) y las
patatas y maíz dulce (0,3%)12.

La sacarosa se encuentra distribuida en los alimentos
vegetales como frutas, melocotón (7%), manzanas
(4%), uvas y peras (2%) y fresas (1%); las verduras y
frutas, como la remolacha (6-20%), guisantes (5%),
zanahoria (4%), el maíz dulce (12-17%) y las patatas
(3%)12.

La maltosa se encuentra en la miel (7%) producida por
reacciones de transglucosilación, y en proporción varia-
bles en frutas, verduras y cereales por hidrólisis enzimá-
tica del almidón que estos alimentos contienen13.

ANÁLISIS DAFO SOBRE LA 
NOMENCLATURA, COMPOSICIÓN DE LOS
ALIMENTOS E INGESTAS DE AZÚCARES

Debilidades

Las bases de datos internacionales de composición
de alimentos no aportan la cantidad detallada de mono
y disacáridos en los alimentos y tan solo se limitan a dar
resultados de hidratos de carbono totales “por diferen-
cia” respecto al resto de nutrientes, de fibra y de azúca-
res totales.
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Fig. 2.—Reacciones de interconversión de la fructosa, en el hígado y el músculo, y de la manosa y galactosa. Tomado de Gil A. Tratado
de Nutrición, 2.ª Ed. Vol. I, Editorial Panamericana, Madrid, 2010.
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Hay varios factores principales que limitan la can-
tidad de información comparable acerca de la
ingesta de hidratos de carbono tanto en adultos como
en lactantes y niños pequeños. El primero está cen-
trado en el número limitado de trabajos realizados.
El segundo, sobre los diferentes enfoques y los
resultados diversos publicados en las bases de datos
sobre hidratos de carbono. El tercero, la gran canti-
dad de términos utilizados y, finalmente, la falta de
información sobre las ingestas de almidón a nivel
mundial.

Amenazas

Basado en la escasa información disponible sobre
la ingesta de los hidratos de carbono, especialmente
en los lactantes y en los niños de corta edad, la más
clara amenaza es la creciente y preocupante relación
con el desarrollo de diversas enfermedades, como
obesidad, problemas cognitivos, resistencia a la insu-
lina y diabetes. Es necesario evaluar y abordar cada
uno de los factores que nos ayuden a comprender, si
es tal la existencia de una relación y cuáles son los
valores normales necesarios para una dieta adecuada
no ya de hidratos de carbono totales sino sobre sus
componentes fundamentales y, en particular, sobre
los azúcares.

Fortalezas

Diversas agencias internacionales se están preocu-
pando recientemente por ofrecer una visión estructu-
rada de los conocimientos sobre la terminología a apli-
car para los diversos tipos de hidratos de carbono y de
forma muy especial para los azúcares 1,3.

Asimismo, se están valorando de forma sistemática
las ingestas de diversos tipos de hidratos de carbono en
varios estudios de cohortes lo que permite establecer
con un mayor grado de seguridad las ingestas actuales
de azúcares y de otros hidratos de carbono.

Oportunidades

Es necesario que las recomendaciones dietéticas
específicas en la infancia y en la niñez se afronten
mejor, estableciéndose de una manera individualizada,
incorporando las posibles interacciones entre la dieta y
los genes, que son críticos para la comprensión de las
relaciones existentes entre la dieta y el riesgo de enfer-
medad metabólica.

En el área cognitiva, los estudios futuros deben
incorporar pruebas de neurodesarrollo, así como la
medición de nivel cognitivo general, asociados a la
ingesta de azúcares y de otros hidratos de carbono. 

Para establecer la influencia de la ingesta de diferen-
tes tipos de hidratos de carbono sobre la obesidad y la
diabetes, son necesarios estudios prospectivos de
cohortes que cubran la infancia y la niñez.
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A CURRENT AND GLOBAL REVIEW
OF SWEETENERS. REGULATORY ASPECTS

Abstract

In this chapter we review the role and potential bene-
fits of non-caloric sweeteners, as part of the diet. After
appearing and interest in the beneficial effects attributed
to them, face different situations and conditions (obesity,
diabetes...), more and more numerous studies, show their
ineffective use. 

In conclusion, further research and results are needed
to provide convincing evidence of their long-term effec-
tiveness and the absence of negative effects from their use.

The interest of the chapter lies in examining the dis-
tinctive aspects of sweeteners compared with sugar, mea-
sured as the standard of comparison. We will focus then
on the other substances that are commonly used to swee-
ten foods instead of sugar.
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Key words: Artificial sweeteners. Sugar and sugar substitu-
tes. Nonnutritive sweetener. No caloric sweetener. Glycemic
response.

Resumen

En este capítulo revisamos el papel y los posibles ries-
gos/beneficios de los edulcorantes como parte de la ali-
mentación. Tras su aparición e interés por los efectos
beneficiosos atribuidos a los mismos, frente a diferentes
situaciones y patologías (obesidad, diabetes, caries, etc.),
cada vez son más numerosos, sin embargo, los estudios
que parecen constatar la ineficacia de su uso. Por tanto, se
requieren más investigaciones que aporten datos convin-
centes de su efectividad a largo plazo, así como de la
ausencia de efectos negativos, derivados de su uso.

El interés del capítulo reside en examinar los aspectos
distintivos de los edulcorantes frente al azúcar, conside-
rándose ésta como patrón de comparación. Nos centrare-
mos pues, en las otras sustancias que habitualmente se
utilizan para edulcorar los alimentos en lugar del azúcar.

Nutr Hosp 2013; 28 (Supl. 4):17-31

Palabras clave: Edulcorantes artificiales. Azúcar y sustitu-
tivos del azúcar. Edulcorantes no nutritivos. Edulcorantes
acalóricos. Respuesta glucémica.

Abreviaturas 

ACS: Asociación Americana contra el Cáncer.
ADA: Asociación Americana de Diabetes.
AHA: Asociación Americana del Corazón.
APM: Aspartamo.
ARNm: ARN mensajero.
DM: Diabetes Mellitus.
EAI: edulcorantes de alta intensidad.
EEMM: Estados miembros.
EFSA: Autoridad Europea de Seguridad Alimentaria.
FFQ: Cuestionarios de frecuencia de consumo.
FOS: Fructooligosacáridos.
GIP: Péptido insulinotrópico dependiente de glucosa.
GLP: Péptidos relacionados con el glucagón.
GRAS: Reconocido como seguro.
IDA: Ingesta diaria admisible.

IDE: Ingesta diaria estimada.
IG: Índice Glucémico.
IMC: Índice de masa corporal.
JECFA: Comité de Expertos en Aditivos Alimentarios.
NNS: Edulcorantes no nutritivos.
OMS: Organización Mundial de la Salud.
SCF: Comité Científico de la UE sobre la Ali-

mentación.
UE: Unión Europea.

Introducción

El término edulcorante, hace referencia a aquel aditivo
alimentario que es capaz de mimetizar el efecto dulce del
azúcar y que, habitualmente, aporta menor energía. Algu-
nos de ellos son extractos naturales mientras que otros
son sintéticos, en este último caso se denominan edulco-
rantes artificiales. El empleo de edulcorantes acalóricos
como sustitutos de todo o parte del contenido en azúcares
de comidas y bebidas, ha tenido su máxima expansión en
los últimos 35 años1 y se estima una proyección de venta
para el 2014, según una revisión sistemática publicada
recientemente, que excede el billón de ventas2. 
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El nuevo patrón de consumo, caracterizado por el
consumo elevado de alimentos procesados con modifi-
caciones que afectan al contenido en grasa y azúcares
se aleja notablemente del patrón alimentario tradicio-
nal mediterráneo. En este sentido, los alimentos edul-
corados muestran una expansión exponencial tanto en
los de aporte energético pleno como en aquellos
supuestamente reducidos en energía. La presión indus-
trial en estos patrones de consumo de alimentos juega
un papel fundamental, por lo que resulta esencial clari-
ficar las posiciones de eficacia y seguridad de estas sus-
tancias para trasladar una información clara a los con-
sumidores. 

Teniendo en cuenta que el 77% de todas las calorías
consumidas en Estados Unidos desde 2005 hasta 2009
contienen edulcorantes calóricos, y que existe una ten-
dencia hacia el consumo de edulcorante sin calorías,
resulta prioritario llevar a cabo una investigación
extensa y un estricto enfoque regulatorio sobre estos
aspectos. Actualmente, no existen datos concluyentes
sobre el efecto de los edulcorantes sobre factores cru-
ciales como la ingesta energética, el apetito y su rela-
ción con el sabor dulce y, por otro lado, tampoco se

conocen las cantidades exactas de estos edulcorantes
contenidas en los alimentos consumidos. Por eso,
resultaría de gran interés realizar una cuantificación lo
más exacta posible de la prevalencia de consumo de
estos productos que contienen edulcorante no calóri-
cos. Este artículo trata de recoger una visión actual
sobre los principales hallazgos desde el punto de vista
científico y legislativo sobre el problema con idea de
mejorar un consumo racional de estas sustancias en
nuestra dieta3.

El concepto de salud es tremendamente amplio y los
factores determinantes de la misma engloban desde los
aspectos más biológicos, como los caracteres genéticos,
a otros socioeconómicos y culturales que, en conjunto,
determinan la situación de salud de los individuos (fig. 1).
Los cambios acontecidos en los modelos de enfermedad
en el tiempo y, probablemente, asociados a las modifica-
ciones en los estilos de vida de la población, han origi-
nado un incremento de la prevalencia de numerosas
enfermedades crónicas como obesidad, diabetes tipo II,
síndrome metabólico que, en definitiva, determinan un
incremento de la morbi-mortalidad cardiovascular.
Ante esta situación de necesidad por encontrar alterna-

18

Fig. 1.—Determinantes globales de la salud: Relación multifactorial entre los individuos y los factores ambientales, frente a las elec-
ciones de comida y comportamientos saludables. Modificada de Anderson GH, Foreyt J, Sigman-Grant M, Allison DB. The use of low-
calorie sweeteners by adults: impact on weight management. J Nutr 2012; 142 (6): 1163S-9S.
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tivas que permitan la prevención y mantenimiento de
un buen estado de salud, manteniendo la calidad de la
dieta, surge el interés por el potencial papel de los edul-
corantes.

La obesidad se ha convertido en uno de los mayores
retos de la salud global del siglo XXI. El aumento de
la misma entre los niños y adolescentes es particular-
mente alarmante, dada la asociación a enfermedad
metabólica y sus complicaciones cardiovasculares.
En países en desarrollo las poblaciones están experi-
mentando cambios rápidos en los hábitos nutriciona-
les así como aumentos en la prevalencia de obesidad
infantil. El notable incremento en el consumo de bebi-
das azucaradas observado entre los adultos y los niños
en Estados Unidos y otros países se considera un
potencial contribuyente a la pandemia de la obesidad.
Existen datos recientes que señalan que la ingesta de
sacarosa en las bebidas se acerca al 15% de la ingesta
calórica diaria de la población estadounidense, lle-
gando a suponer hasta 357 kcal por cada bebida. Todo
ello hace que se diseñen estrategias de regulación que
limiten la venta y, consecuentemente, el consumo de
estas bebidas. 

Recientemente, se han publicado en la revista New
England Journal of Medicine varios estudios aleatori-
zados y controlados4 que proporcionan una base sobre
la que promover el desarrollo de recomendaciones
sanitarias y decisiones de índole político/guberna-
mental destinadas a limitar el consumo de bebidas
azucaradas, especialmente, aquellas que se sirven a
bajo costo y en porciones excesivas, con objeto de tra-
tar de revertir el aumento de la obesidad infantil. En
estos estudios se limita el uso de azúcar sustituyén-
dola por edulcorantes con menor aporte energético.
Este tipo de intervenciones, de demostrarse eficaces y
seguras, podrían ser de ayuda en la prevención del
desarrollo de diabetes tipo II y sus complicaciones en
los jóvenes.

Además del interés suscitado por su potencial papel
preventivo frente a la aparición de enfermedades meta-
bólicas crónicas, podríamos destacar igualmente su
efecto frente a las enfermedades de la cavidad bucal
como la caries dental. Concretamente, los poli-alcoho-
les pueden reducir el riesgo de caries dental. Por ejem-
plo el xilitol, se considera cariostático y ayuda en la
prevención de caries dentales5 .

Por tanto, y desde el punto de vista del consumo de
productos edulcorados, existen datos procedentes de
encuestas que afirman que, actualmente, el empleo de
edulcorantes acalóricos se busca con el objeto de dis-
minuir el valor calórico total de la dieta, promover un
descenso del peso corporal y/o prevenir el desarrollo de
enfermedades como la Diabetes o la caries dental. Sin
embargo, entre los consumidores también existen
dudas sobre los riesgos asociados a su uso, como ele-
mentos “artificiales o naturales” en el sentido de si
implican o no riesgo para la salud.

La estimación del consumo de edulcorantes es
compleja pero parece que en EEUU existen más de

6000 productos pre-elaborados que los contienen,
mayoritariamente bebidas refrescantes. La informa-
ción en el etiquetado nutricional frecuentemente es
incompleta, sin detallar la cantidad exacta. Los datos
procedentes de los registros de 24 horas y las encues-
tas de frecuencia de consumo de los estudios NHA-
NES 2007-2008 muestran un aumento de consumo de
edulcorante en la población estadounidense que,
curiosamente, no se asocia a una reducción de alimen-
tos azucarados.

En lo que concierne a los aspectos legales de la utili-
zación de los edulcorantes a nivel Europeo, como nor-
mativa reguladora inicial surgiría la Directiva
94/35/CE del Parlamento Europeo y del Consejo de 30
de junio de 1994 6 relativa a todos los edulcorantes uti-
lizados en los productos alimenticios. Se trata de una
directiva específica resultante de la Directiva marco,
sobre los aditivos alimentarios empleados para endul-
zar. Los artículos de esta ley contienen explicaciones y
disposiciones especiales sobre la utilización de edulco-
rantes en alimentos y bebidas. En el anexo de ésta, se
indican los niveles máximos de utilización de cada uno
de los edulcorantes bajos en calorías en una categoría
alimenticia determinada. Esta Directiva, a lo largo de los
años, se ha modificado en tres ocasiones, para adaptarse
a los avances tecnológicos en el área de los edulcorantes.
Más tarde, el Parlamento Europeo y el Consejo aproba-
rían un reglamento marco (Reglamento Nº1333/2008)
con el cual, desde enero de 2011, se consolidan todas las
autorizaciones vigentes de edulcorantes y aditivos ali-
mentarios en un único texto legal. En la actualidad, en la
Unión Europea (UE) están autorizados los siguientes
edulcorantes bajos en calorías: Acesulfamo-K (E950),
Aspartamo (E951), sal de Aspartamo-Acesulfamo
(E962), Ciclamato (E952), Neohesperidina dihidrocal-
cona (E959), sacarina (E954), Sucralosa (E955) , Tau-
matina (E957) y Neotamo (E-961)7 (International Swee-
teners Association at http://www.info-edulcorants.org/
es/recursos-profesionales/folleto-isa).

Así como tras el dictamen favorable de la EFSA, se
aprobaba definitivamente el uso de los derivados de la
estevia, los glucósidos de esteviol, como edulcorante
natural no calórico en todo el mercado europeo. Podrá
utilizarse como aditivo alimentario y de esta manera
dar una alternativa sana y natural para endulzar alimen-
tos, sobre todo a personas que padecen de diabetes o
quieran mantener la línea, por ejemplo: bebidas aroma-
tizadas o alimentos dietéticos destinados al control de
peso).

Tuvo lugar con la aprobación del Reglamento (UE)
Nº 1131/2011 de la Comisión de 11 de noviembre de
2011, por el que se modifica el anexo II del Regla-
mento (CE) nº 1333/2008 del Parlamento Europeo y
del Consejo en lo que respecta a los glucósidos de este-
viol (E-960), y se establecen sus límites de uso como
edulcorantes en diferentes productos alimenticios y
bebidas (refrescos, productos lácteos fermentados aro-
matizados, helados, edulcorantes de mesa, alimentos
dietéticos para control del peso.
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La seguridad de los edulcorantes se evalúa por las
autoridades nacionales, por el Comité Científico de la
Unión Europea sobre la Alimentación (SCF) y por el
Comité Mixto FAO/OMS de Expertos en Aditivos Ali-
mentarios (JECFA). El SCF sería el responsable de ello
desde 1974 hasta 2003, año en el cual, pasa a ser
responsabilidad de la Autoridad Europea de Seguridad
Alimentaria (EFSA) (http://efsa.europa.eu/). Dentro de
la EFSA, la Comisión técnica de aditivos alimentarios
y fuentes de nutrientes añadidos a los alimentos (ANS)
es la responsable actual de la regulación legal de estas
sustancias8. 

Los aspectos legales precisan ser revisados de forma
continuada para actualizar las nuevas aportaciones
científicas publicadas sobre seguridad o eficacia en el
uso de los edulcorantes. Al ser moléculas muy diversas
las fuentes de riesgos potenciales son múltiples: inter-
ferencia en la absorción, metabolismo o excreción de
nutrientes o cualquier metabolito intermedio, así como
cualquier reacción alérgica, acumulación en los teji-
dos, efectos sobre la flora intestinal normal, alteración
de la regulación de la glucosa en sangre, o la interac-
ción con otros fármacos o drogas.

La Autoridad Europea de Seguridad Alimentaria
(EFSA) ha elaborado recientemente un proyecto de
evaluación científica sobre la seguridad del aspartamo.
Para llevar a cabo esta evaluación completa de los ries-
gos, la EFSA (http://www.efsa.europa.eu/en/press/
news/130108.htm) ha realizado una profunda revisión
de la literatura por expertos científicos sobre el aspar-
tamo y sus productos de degradación, incluyendo nue-
vos estudios en humanos. En esta re-evaluación de la
seguridad de la EFSA se ha concluido que el aspartamo
no representa un riesgo de toxicidad para los consumi-
dores en los niveles actuales de exposición. La ingesta
diaria actual admisible (IDA) se considera segura para la
población general y la exposición de los consumidores
habitualmente está por debajo de la IDA. A la hora de
establecer la IDA para aspartamo la Comisión ANS ha
considerado también los resultados de estudios a largo
plazo referentes a la fenilalanina, un metabolito del
aspartamo, tanto en animales de experimentación rela-
cionados con la toxicidad y carcinogénesis así como en
humanos, en concreto, en el desarrollo fetal de los hijos
de mujeres consumidoras de dicho edulcorante. 

Paralelamente, en Norteamérica la responsabilidad
en la evaluación de su seguridad recae desde 1958 en la
Administración de Alimentos y Drogas de los Estados
Unidos (FDA) y son siete los edulcorantes que constan
de aprobación para su uso en el país: Acesulfamo K,
Aspartamo, Neotamo, Sacarina, Estevia, Sucralosa y
Luo han guo.

En la regulación americana de la FDA también se
hace referencia al concepto de ingesta diaria media
estimada (IDE) que representa una estimación conser-
vadora basada en la ingesta diaria probable durante
toda la vida y la concentración del aditivo alimentario
en los alimentos de consumo habitual. Otro concepto
importante, que hace referencia a la seguridad de con-

sumo es el GRAS (generalmente reconocido como
seguro) y que implica que, aunque no se conocen total-
mente los riesgos potenciales, la experiencia de uso
habitual no ha planteado problemas. Este es el recono-
cimiento admitido para la comercialización de estevia
en la actualidad en estados unidos pendiente de obtener
más datos en el futuro. 

La información para un uso correcto de estas sustan-
cias parte de conocer las diferencias en las etiquetas de
información nutricional de los productos habituales de
consumo que contienen edulcorantes. En la informa-
ción del etiquetado nutricional, junto al contenido en
calorías, grasa o carbohidratos, debería constar la pre-
sencia de edulcorantes entre los ingredientes del ali-
mento. Sin embargo, salvo la advertencia del contenido
en fenilalanina del aspartamo o la cantidad de sacarina,
esta información suele estar ausente o incompleta. En
este aspecto se abre una importante área de mejora en el
campo del uso de edulcorantes en el futuro para hacer
llegar la mejor información al consumidor. 

La investigación científica, aunque limitada en huma-
nos según la Biblioteca de Análisis de la Evidencia de la
Academia de Nutrición y Dietética (http:// www.adaevi-
dencelibrary.com/files/Docs/NNSResourceDraft3.pdf),
muestra que los edulcorantes artificiales son seguros
para su uso en la población general, incluyendo a las
mujeres embarazadas y niños. La mayoría de los estudios
no encuentran efectos nocivos relacionados con la ingesta
de edulcorantes, incluso cuando se consumen grandes
cantidades. Poblaciones especiales, como las mujeres
embarazadas, deberían limitar su uso aunque estén apro-
bados por la FDA, utilizándolos con moderación. 

En este capítulo revisaremos los principales edulco-
rantes, sus efectos metabólicos y realizaremos un análi-
sis de sus potenciales debilidades, amenazas, fortalezas
y oportunidades (Sistema DAFO).

Edulcorantes: tipos y principales características

En cuanto a su clasificación global, ante la gran
variedad de tipos existentes, los edulcorantes se pueden
agrupar en función de su contenido calórico (calóricos
o acalóricos), según su origen (natural o artificial) o
incluso según su estructura química (fig. 2). El origen
natural del edulcorante no implica una mayor seguri-
dad o eficacia y, en este sentido, existe una gran desin-
formación por parte del consumidor al respecto. Exis-
ten multitud de sustancias con poder edulcorante. En
este capítulo nos centraremos en las más habituales y
sobre las que existen estudios científicos de interés. La
clasificación actual de los principales edulcorantes se
presenta en la tabla I.

Los azúcares son hidratos de carbono y por tanto
contienen 4 calorías por gramo. Se encuentran de
forma natural en muchos alimentos como frutas, verdu-
ras, cereales y leche. En ausencia de medidas de
higiene y al igual que los almidones, pueden ser perju-
diciales para los dientes aunque la literatura científica

20

02. Una visión _02. SINDROME.qxd  20/06/13  14:26  Página 20



más reciente apunta también a que en la prevalencia de
la caries podría tener incidencia el nivel de pegajosidad
del alimento y el número de ocasiones de consumo. La
sacarosa tiene moderado-alto índice glucémico (IG).
Otros edulcorantes naturales calóricos como la miel y
el jarabe de arce son más antiguos, contienen azúcar,
pero también otras cualidades nutritivas. Su índice glu-
cémico es algo menor que el azúcar. En el grupo de los
edulcorantes calóricos naturales, se engloban todos los

sacáridos, entre los cuales los más usados habitualmente
son la sacarosa o sucrosa, fructosa, glucosa (IG de 100 y
poder edulcorante relativo a la sacarosa entre 0,5-1),
maltosa (IG 105 y poder edulcorante relativo a la saca-
rosa de 0,5). La fructosa clásicamente se ha sido utili-
zada en sustitución de la sacarosa en pacientes diabéti-
cos y como edulcorante en la elaboración de numerosos
productos etiquetados como “aptos para diabéticos”. Sin
embargo, más recientemente se ha comprobado que las

21

Fig. 2.—Estructura química de los edulcorantes.

Tabla I
Clasificación de edulcorantes

Azúcares
Sacarosa, glucosa, dextrosa, fructosa, lactosa, maltosa,

Naturales galactosa y trehalosa, tagatosa, Sucromalat*

Edulcorantes naturales calóricos Miel, jarabe de arce, azúcar de palma o de coco y jarabe de sorgo

Azucares modificados Jarabe de maíz de alto fructosa, caramelo, azúcar invertido

Artificiales
Alcoholes del azúcar

Sorbitol, xilitol, manitol, eritritol maltitol, isomaltulosa, lactitol, 

glicerol

Naturales Edulcorantes naturales sin calorías Luo Han Guo, stevia, taumatina, pentadina, monelina, brazzeína

Artificiales Edulcorantes artificiales
Aspartamo, sucralosa, sacarina, neotamo, acesulfame K, ciclamato,

nehosperidina DC, alitamo, advantamo

*Valor calórico similar a la fructosa, si bien realmente se trata de un oligosacárido artificial.
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dietas con alto contenido en fructosa, sobre todo si esta
es añadida a los alimentos elaborados, podrían inducir
hiperinsulinemia, hipertrigliceridemia e insulinorresis-
tencia, hecho que ha determinado la recomendación de
limitar su uso entre los pacientes diabéticos. Entre sus
propiedades destaca su poder calórico de 4 kcal/g, IG
de 23 y un poder edulcorante relativo a la sacarosa
entre 1-2. Por otro lado, la tagatosa y la trehalosa, difie-
ren en su aporte calórico, 1,5 y 3,6 kcal y poder edulco-
rante, 0,9 y 0,45 respectivamente.

Los fructooligosacáridos (FOS) tienen la mitad de
calorías por gramo que la sacarosa o la glucosa con un
poder edulcorante relativo a la sacarosa de 0,3-0,6. La
inulina es un fructano con un grado de polimerización
de 20 a 60 monómeros de fructosa con conocido efecto
prebiótico que se encuentra de forma natural en un
tubérculo originario de los Andes, el yacón (12,5 g/100 g),
y que es cultivado históricamente en diversos países de
Hispanoamérica. Dicho tubérculo se consume princi-
palmente como edulcorante y se ha planteado la posibi-
lidad de un efecto nutracéutico por el contenido impor-
tante en diversos minerales, vitamina C y vitaminas del
grupo B. El Azúcar de coco, es otro producto tradicio-
nal que se puede emplear como alternativa al azúcar en
pacientes diabéticos ya que se considera un alimento de
bajo IG. Está compuesto por sacarosa, aminoácidos
como la glutamina y destaca su riqueza en minerales y
vitaminas del grupo B.

Los alcoholes derivados del azúcar son también car-
bohidratos que se producen de forma natural, aunque en

pequeñas cantidades, en las plantas y cereales. Por lo
general, contienen menos calorías por gramo que el azú-
car y no se han asociado al desarrollo de caries dental. A
pesar de que son carbohidratos, el organismo no puede
metabolizarlos plenamente y, en consecuencia, tienden a
tener menos de 4 calorías por gramo y un índice glucé-
mico muy bajo. Algunos de estos hidratos de carbono uti-
lizados como edulcorantes (p. ej., la polidextrosa o el xili-
tol) se han propuesto como ingredientes de alimentos
funcionales útiles para el control de la ingesta por su bajo
contenido energético debido a su metabolización parcial
(de 1,5 a 3 kcal/g) y también por los posibles efectos de
algunos de ellos sobre la supresión del apetito, aunque no
se conoce si este efecto tiene relevancia clínica. Una
amplia cantidad de estos cada vez son más utilizados
como edulcorantes en la obtención de productos “sin azú-
car”. La estructura química de estas sustancias (tabla II)
determina una mayor potencia edulcorante en su interac-
ción con los receptores del gusto y una menor absorción
por el tracto digestivo, por lo que tienen un contenido
calórico útil menor que el del azúcar. El límite de cantidad
consumida se relaciona con sus efectos secundarios gas-
trointestinales.

La formación de azúcares modificados por la conver-
sión de almidón, a través del uso de enzimas, que a
menudo se utilizan en la cocina industrial o en los ali-
mentos procesados, da lugar a un mezcla de carbohidra-
tos habitualmente de índice glucémico elevado y con
elevado contenido calórico. Un producto de uso fre-
cuente en la industria perteneciente a este gran grupo y
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Tabla II
Descripción de los alcoholes de azúcar

Valor Poder edulcorante,
Cantidad máxima

Alcoholes
Nomenclatura nutritivo relativo a

tolerable sin
Presencia IG

de azúcares/
(kcal/g) la sacarosa

sintomatología
gastrointestinal (g/día)

- Eritritol E-968 0,2 0,75
En dosis superiores En frutas y

1
a cualquier otro alimentos fermentados

- Hidrolizado de 
almidón hidrogenado

E-964 ≤ 3 0,4-0,9 –
Bebidas deportivas

–
(Licasina) (ej.: powerade), helados
Jarabe de Poliglicitol

- Lactitol E-966 2 0,5 ≥ 20
Caramelos, helados

3
galletas

- Maltitol E-965 2,1 1 30-50
Chicles, caramelos

35
y gominolas

- Manitol E-421 1,6 0,7 10-20 Chicle* 2

- Sorbitol E-420 2,6 0,5-1 > 80 Chicle* 4

Chicles, mentas
para el aliento,

- Xilitol E-967 2,4 1 > 50 pasta de dientes 12
y enjuagues

bucales

*Además contiene conjuntamente isomalt, aspartamo, acesulfame-k. Suponen un total de 61,7 g de polialcoholes/100 g.
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con un valor nutricional cercano a las 4 kcal/g caracterís-
ticas de los hidratos de carbono, es el jarabe de maíz de
alta fructosa, cuyo poder edulcorante es de 1.

El sucromat es un oligosacárido artificial (http://
www.aesan.msc.es/AESAN/docs/docs/cadena–alimen-
taria/tabla_decisiones_2013.pdf) procedente de la con-
versión de sacarosa y maltosa, en fructosa y un oligosacá-
rido de glucosa con uniones 1-3 y 1-6 alternativamente.
Ha sido muy utilizado en el diseño de alimentos de bajo
IG. Su valor nutricional es similar a la fructosa y en
cuanto al poder edulcorante relativo a la sacarosa, es de
0,7. 

También existen edulcorantes naturales (Estevia,
Luo Han Guo, Taumatina y Brazzeína) sin calorías sig-
nificativas a las cantidades consumidas habitualmente
para edulcorar. Estos no son carbohidratos, por tanto
no tienen índice glucémico. Se consideran edulcoran-
tes de alta intensidad (EAI). 

Probablemente, unos de los edulcorantes que más ha
suscitado interés en foros científicos y divulgativos en
los últimos años es la Estevia. Ésta se emplea como
sustituto del azúcar y presenta un sabor más lento al
comienzo y una duración más prolongada, aunque
algunos de sus extractos pueden tener un sabor amargo
similar al ”regaliz” en altas concentraciones. Aunque la
palabra “estevia” se refiere a toda la planta, sólo algu-
nos de los componentes de la hoja de estevia son dul-
ces. Estos componentes dulces se conocen como glucó-
sidos de esteviol (alcohol que puede encontrarse en
estado natural en la planta).Además, El término “este-
via” usualmente hace referencia a una preparación
cruda (ya sea e polvo o líquida) hecha a base de las
hojas de la planta y estas preparaciones contienen una
mezcla de varios componentes, no sólo los que dan a la
hoja el sabor dulce.

Los glucósidos de esteviol son los componentes dul-
ces de la hoja de estevia y existen varios tipos, si bien
los más abundantes son la steviosida y el rebaudiósido
A. La steviosida es el glucósido de esteviol más abun-
dante en la hoja de estevia, y ha sido estudiada amplia-
mente. Por su parte el rebaudiósido A es el glucósido
de esteviol de mejor sabor, y se metaboliza de la misma
forma que una steviosida. Dichos edulcorantes son
hasta 480 veces más dulces que el azúcar. Sus hojas tie-
nen un dulzor natural 15-30 veces mayor al del azúcar.
Se trata de un producto natural, con un índice glucé-
mico cero, y, por tanto, adecuado para los pacientes
diabéticos. Es estable al calor y adecuado para cocinar
así como para su uso en alimentos procesados. Ha sido
utilizado durante siglos por los indios nativos en Para-
guay en América del Sur y también en Asía (Japón)
desde la década de 1970. Su regularización en el mer-
cado americano a partir de 2008 con el reconocimiento
GRAS ha resultado compleja. La planta nativa contiene
proteínas, fibra, hierro, fósforo, calcio, potasio, zinc,
vitamina A y sus derivados frecuentemente aportan unas
cantidades variables de los compuestos activos lo cual
supone una limitación importante para su uso. Se han
realizado diversos estudios buscando efectos sobre peso,

apetito o flora intestinal con resultados no totalmente
concluyentes por lo que se precisan más estudios en el
futuro para tener una opinión clara al respecto. 

La IDA recomendada por la EFSA para la estevia, o
glucósidos de esteviol, es coherente con el nivel adop-
tado en el pasado por el Comité Conjunto de Expertos
en Aditivos Alimentarios de la OAA/OMS (Joint
FAO/WHO Expert Committee on Food Additives,
JECFA).

Luo Han Guo extracto es un edulcorante natural, de
alta intensidad (300 veces más dulce que el azúcar de
caña) y no calórico. Se extrae de la fruta Monk, proce-
dente de China, donde se ha utilizado durante cientos
de años. La dulzura proviene de una sustancia llamada
mogrósido en la pulpa de la fruta. Una de las ventajas
que tiene sobre Estevia es la ausencia del regusto
amargo característico de ésta. Al igual que Estevia, su
índice glucémico es cero y recientemente ha sido apro-
bado por la FDA para el uso con el reconocimiento
GRAS para aditivo de algunos alimentos desde 2010.
En Europa aún está en evaluación5. 

Un segmento del grupo de los edulcorantes naturales
que todavía permanece completamente fuera del cir-
cuito comercial son las “proteínas dulces”. A pesar de
que se han identificado al menos siete proteínas dulces
(Taumatina, monelina, mabinlina, pentadina, braz-
zeina, curculina y miraculina) sólo se han comerciali-
zado dos: Taumatina y brazzeina. Todas estas proteínas
se han extraído de plantas que crecen en bosques tropi-
cales. Las proteínas dulces tienden a poseer perfiles de
gusto lentos, características que las distinguen clara-
mente del azúcar. Entre estas proteínas dulces, la Tau-
matina es la más avanzada en cuanto a desarrollo del
producto y situación ante las autoridades reguladoras.

Los “edulcorantes artificiales” propiamente dichos
suelen hacer referencia a diversos compuestos existentes
en el mercado que se caracterizan por ser acalóricos, no
poseer efecto glucémico alguno y con alta intensidad
edulcorante. Este grupo es el que mayor interés despierta
en el área de investigación, con el objetivo de demostrar
su seguridad y aportar datos firmes sobre los posibles
efectos terapéuticos en pacientes con diabetes o con
otros problemas específicos de salud. A nivel del consu-
midor el interés por estos productos también ha aumen-
tado de forma considerable en una búsqueda de produc-
tos bajos en calorías (tabla III).

La Sacarina sigue dominando el mercado global de
los EAI en cuanto a niveles de consumo, con millones
de toneladas en 2010. Asia sigue siendo de largo el
mayor consumidor de sacarina del mundo. La sacarina
fue el primer edulcorante artificial que se descubrió
hace ahora más de 120 años. Como la mayoría de los
edulcorantes artificiales, se descubrió por accidente
buscando otras sustancias no edulcorantes. Es 300
veces más dulce que el azúcar, pero tiene un sabor final
metálico ligeramente desagradable. Tiene un índice
glucémico cero, no contiene calorías y es apto para dia-
béticos. No tolera altas temperaturas por lo que no es
apto para cocinar. Se mezcla muy bien con otros edul-
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corantes, o incluso con una pequeña cantidad de azúcar
como en algunas bebidas “light” o “zero”.

El Ciclamato es el segundo edulcorante artificial
más antiguo en uso hoy en día. Es el menos potente de
este grupo, sólo 40 veces más dulce que el azúcar. Por
esta razón, a menudo se mezcla con otros edulcorantes
como sacarina. Es estable al calor y tiene una larga vida
de almacenamiento por lo que es adecuado para la
cocina y para la industria alimentaria. Posee un índice
glucémico cero y no aporta calorías. Como la sacarina,
también es muy utilizado en Asia. Su uso está autori-
zado en Europa y en otros 50 países, pero está prohi-
bido en los EE.UU. desde 1969 por una supuesta aso-
ciación con el desarrollo de tumores de vejiga en
modelos animales y no ha vuelto a revisarse desde
entonces.

La Sucralosa es una forma modificada de azúcar
común (sacarosa) sin calorías y 600 veces más dulce
que el azúcar. Tiene un sabor que difiere considerable-
mente del azúcar común y no se descompone con el
calor. Es muy utilizada a nivel mundial, sola o con
otros edulcorantes, y se puede encontrar en más de
4.500 alimentos y bebidas.

La Neoesperidina Dihidrocalcona es un edulcorante
que se obtiene por modificación química de una sustan-
cia presente en la naranja amarga. Su potencia edulco-
rante es entre 250 y 1800 veces mayor que la sacarosa y
tiene un sabor dulce más persistente, con regusto a
regaliz. No está aprobada por FDA pero si en Europa.

El aspartamo es un edulcorante artificial que es casi
200 veces más dulce que el azúcar. Es una proteína y
como tal, contiene 4 calorías por gramo. Sin embargo,
es tan dulce que sólo se necesita una pequeña cantidad,
y por consiguiente sin valor calórico significativo.
Sigue siendo uno de los edulcorantes intensos más uti-
lizados y más conocidos, gracias en su mayor parte a su
fuerte posicionamiento en los Estados Unidos, su prin-
cipal productor, que consume el 60% de la demanda
global de esta sustancia. Se descompone con el calor y,
por lo tanto, no es adecuado para cocinar. Ha desban-
cado casi por completo a la sacarina como edulcorante
más utilizado en las bebidas “light”. Existen grandes
controversias sobre su seguridad aunque los informes
de las agencias afirman que su consumo es seguro. Es
la mayor fuente de quejas a la FDA, mayor a ningún
otro producto o medicamento.
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Tabla III
Descripción de los alcoholes de azúcar

Valor Poder edulcorante, ADI* (mg/kg peso/día)
Cantidad máxima N.º de bebidas

Edulcorante Nomenclatura nutritivo relativo a
del edulcorante /sobre = ADI

(kcal/g) la sacarosa U. E FDA
(mg/día) en sujeto para un sujeto

de 70 kg de 70 kg***

- Acesulfamo-k E-950 0 200 0-9 15 630 16/13

- Aspartamo E-951 4 160-220 0,40 50 2.800 15/70

- Ciclamato: ácido
Nociclamico y sales E-952 0 30 0-7

permitido
490 –

de sodio y calcio

- Lu Han Guo o No
extractos Edulcorante

0 150-250
No determinada.

– –concentrados de natural permitido Incluido en la
frutas (mogroside) categoría GRAS

- Neohesperidina DC E-959 0 1.500 0-5 – 350 –

Ausencia de
bebidas

- Neotame E-961 0 8.000 0-2 18 140 carbonatadas y
no consumido
en productos

- Sacarina y sus
Nosales de sodio, E-954 0 300 0-5

determinado
350 44/9

potasio y calcio

- Stevia (glucósido
E-960 0 300 0-4 4 280 16,5/31de steviol)

- Sucralosa
E-955 0 600 0-15 5 1.050 15/95,5(splenda)****

No No

- Taumatina E-957 aprox. 0 2.000-3.000
especificado determinada.

– –o por Incluido en la
JECFA categoría GRAS
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Acesulfame-K es otro compuesto proteico 130-200
veces más dulce que la sacarosa. No se metaboliza y se
elimina sin modificaciones. Frecuentemente, se utiliza
en bebidas refrescantes, néctares de fruta, edulcorantes
de mesa, productos lácteos, productos hechos al horno,
pasta de dientes y productos farmacéuticos. Existe una
combinación de aspartamo y Acesulfamo cuya compo-
sición es de un 64%-36%, respectivamente. Éstas se
denominan bajo el código E-962, mantiene un valor
nutritivo no apreciable y su poder edulcorante respecto
a la sacarosa es de 350. 

El Neotamo es un dipéptido derivado del aspartamo
con poder edulcorante 8.000 veces mayor que el azú-
car. A diferencia del aspartamo no se descompone con
el calor y, por lo tanto, es adecuado para la cocción y
para su uso en los alimentos procesados. Tiene cero
calorías por porción y cero índice glucémico, lo que lo
hace adecuado como parte de una dieta para diabéticos.
No se metaboliza a fenilalanina y por tanto es seguro
para las personas con fenilcetonuria. Se utiliza princi-
palmente por los productores de alimentos, en mezclas
con sacarosas y otros EAI. Desde su introducción en
Europa en 2010 se ha incrementado notablemente su
consumo.

Alitamo es 2.000 veces más dulce que el azúcar. Es
un dipéptido formado por acido aspártico y alanina. Es
estable, no aporta calorías ni índice glucémico. Toda-
vía no se ha aprobado en los Estados Unidos pero si en
Europa (E956).

Existen nuevos edulcorantes como el Advantamo, un
derivado de los mismos aminoácidos que el aspartamo
con vanilina un componente de la vainilla. Comparado
con Aspartamo ( unas 200 veces más dulce que el azú-
car), Advantamo es entre 20.000 y 40.000 veces más
dulce que el azúcar. Ha sido autorizado en Australia y
Nueva Zelanda, considerado GRAS como aroma para
bebidas no alcohólicas, chicles y productos lácteos.

Efectos sobre la salud del uso de edulcorantes

El impacto a nivel metabólico y general que tiene
el empleo de estas sustancias, añadidas a comidas y
bebidas principalmente, puede afectar tanto a la cali-
dad del producto final (características nutricionales y
organolépticas) como al consumo de energía y el peso
corporal. 

Antes de elegir una de estas sustancias por sus
supuestos efectos metabólicos debería ser comparada
con el azúcar como patrón de referencia. Sin embargo,
en realidad el desconocimiento actual de estos posibles
efectos es muy importante con lo cual es complejo apo-
yar su uso basado en motivos científicos claramente
contrastados2.

En un modelo teórico estas sustancias con menor
aporte calórico y un menor efecto sobre la glucemia
plasmática, podrían tener un efecto beneficioso en el
control del peso o la diabetes, sin embargo esta correla-
ción es improbable.

Recientes resultados obtenidos en modelos de inter-
vención a corto plazo, muestran que los edulcorantes
artificiales especialmente en bebidas, pueden ser útiles
para reducir el consumo de energía así como el peso
corporal y disminuir el riesgo de diabetes tipo II y
enfermedad cardiovascular, si se compara con la
ingesta de azúcares. Pero para poder afirmarlo, se
requiere de su confirmación a largo plazo en estudios
diseñados para este fin9.

Recientemente se ha publicado un consenso entre
sociedades (Asociación Americana de Diabetes-ADA
y Asociación Americana del Corazón-AHA) con el
objeto de clarificar algunos aspectos sobre los efectos
en el apetito y los componentes del síndrome cardio-
metabólico. Existen importantes limitaciones en la
interpretación de los datos procedentes de las investi-
gaciones debidos a la dificultad inherente en el diseño,
por la modificación aislada en el contenido de carbohi-
dratos de la dieta pero sin alterar el contenido en grasas
o proteínas de los mismos, es decir, para mantener el
contenido en calorías han de incrementarse o las proteí-
nas o las grasas en la dieta y éstos pueden afectar el
apetito. La mayoría de los datos en humanos proceden
de estudios observacionales y algunos ensayos aleato-
rios controlados sobre cambios en los edulcorantes en
bebidas refrescantes. En muchos de estos estudios no
se conocen con exactitud los datos de consumo de edul-
corantes en las encuestas de frecuencias de consumo
(FFQ) o la composición exacta de estos en los produc-
tos consumidos por la presencia de datos incompletos
en el etiquetado o las referencias de la industria sobre
las cantidades contenidas en los alimentos elaborados.
Por otro lado, los estudios experimentales en animales
aportan importantes datos de potenciales efectos noci-
vos o toxicidad de los mismos. Sin embargo la extrapo-
lación de estos resultados a la población general tiene
importantes limitaciones10.

Edulcorantes e ingesta energética

A priori, resultaría lógico pensar, desde el punto de
vista del aporte energético, que la sustitución del azú-
car por edulcorantes con menor contenido calórico
debiera inducir una reducción en la energía total inge-
rida. Sin embargo, este tema es controvertido ya que
existen trabajos científicos con resultados en ambos
sentidos. Además, hay que tener en cuenta también que
en productos procesados, se hace necesario sustituir no
sólo el dulzor aportado por el azúcar sino también el
aporte de cuerpo al alimento u otras características tec-
nológicas de la sacarosa. Ello resulta en que un pro-
ducto reformulado con menos azúcar con frecuencia
sea más calórico que su versión azucarada al reempla-
zar el azúcar con otros nutrientes, como grasas, de
mayor aporte calórico.

En algunos estudios en humanos a corto plazo se ha
demostrado una reducción en la ingesta energética resul-
tante de una compensación sólo parcial de las calorías no
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ingeridas frente a sacarosa como comparador principal-
mente en bebidas refrescantes. Sin embargo, también
existen datos epidemiológicos que asocian el uso de
edulcorantes a la ganancia de peso. Al parecer, la diso-
ciación de la sensación del sabor dulce y el aporte caló-
rico deficiente producido por los edulcorantes podría
condicionar un incremento en el apetito, dando lugar a
un mayor consumo energético y ganancia de peso. Esta
hipótesis de condicionamiento operativo (Modelo Pau-
lov) ha podido demostrarse en modelos animales11.

También en estudios observacionales se ha des-
crito la asociación del uso de edulcorante con una
peor calidad final de la dieta por la pérdida del patrón
alimentario saludable que incluye frutas y verduras.
Existen múltiples factores de confusión asociados
que dificultan extraer conclusiones claras, como el
hecho de que estos alimentos bajos en calorías fre-
cuentemente se asocian a otros con mayor carga
energética y que, precisamente, los individuos los
eligen con la finalidad de reducir el impacto energé-
tico global de la dieta. 

Por otro lado, se sabe que, tanto en personas como en
animales, el consumo de alimento provoca una res-
puesta termogénica refleja en la fase cefálica de la
digestión. Esta respuesta trata de preparar al tracto gas-
trointestinal para la llegada de los nutrientes. Existen
evidencias en modelos en roedores de que los edulco-
rantes, como por ejemplo la sacarina, producen, con el
uso crónico, una disminución en este estimulo, con
descenso del efecto termogénico de los alimentos y
quizás, de otros factores del equilibrio metabólico11.

Se ha comprobado que los edulcorantes pueden
desempeñar un papel activo a nivel del tracto gastroin-
testinal al reaccionar con los receptores del sabor dulce
(receptores de la familia T1R y α-gustducina),
mediando cambios en la respuesta de hormonas y pép-
tidos como los péptidos relacionados con glucagón
(GLP) en las células L del intestino. Por tanto se plan-
tea la hipótesis de que la ingesta conjunta de edulcoran-
tes artificiales junto con comidas o bebidas que conten-
gan azúcares, podría permitir una absorción más rápida
de los azúcares, así como incrementar la secreción de
GLP-1 e insulina, afectando tanto al peso como al ape-
tito y a la glucemia12.

Edulcorantes y regulación del apetito

Entre los mecanismos por los cuales los edulcoran-
tes pueden modular el apetito destacan:

a) Estimulación de la Fase Cefálica. Al respecto
algunas investigaciones sostienen la hipótesis de que la
falta de activación de la respuesta en fase cefálica
puede incrementar el riesgo de obesidad, y contraria-
mente, otras plantean que la activación de respuestas
en fase cefálica, a partir de ingerir o simplemente con la
exposición a alimentos dulces, puede resultar proble-
mática pues estimula tanto el apetito como el consumo

de alimentos. Otro mecanismo propuesto podría ser
mediado por un efecto directo de los edulcorantes aca-
lóricos sobre la secreción de insulina y el metabolismo
de la glucosa13.

b) Efectos nutritivos y osmóticos. Se sabe que el
estómago proporciona señales de apetito, basándose
principalmente en el volumen que pueda estar o no
cubierto del mismo, mientras que por el contrario, el
intestino es más sensible a las señales de la presencia
de nutrientes, si bien esta hipótesis no parece cum-
plirse de forma rígida como implica la presencia de
osmo-receptores a nivel intestinal y quimio-recepto-
res a nivel gástrico. Se ha comprobado que ante la dis-
tensión gástrica, ya sea por la presencia de nutrientes
o por otro motivo (balón gástrico), la sensación de
saciedad aumenta. Aquellas bebidas que contienen
edulcorantes calóricos contienen más energía sobre
una carga osmótica que puede ser igual o incluso
menor a la producida por los edulcorantes acalóricos,
quiere decir esto que, con igual osmolaridad el conte-
nido calórico en edulcorantes acalóricos es menor;
por tanto, no sólo depende de la osmolaridad el tema
del vaciamiento gástrico (quimiorreceptores/osmo-
rreceptores). Sin embargo, los edulcorantes calóricos
inducen un vaciamiento más lento independiente-
mente de los efectos osmóticos.

La activación de señales tanto a nivel intestinal como
gástricas, a partir de la presencia de nutrientes, tiene
efectos sinérgicos sobre la saciedad. Existe la hipótesis
de que las bebidas con edulcorantes artificiales acalóri-
cos pueden debilitar este efecto presente en aquellas que
contienen edulcorantes nutritivos, si bien tampoco exis-
ten datos realmente claros al respecto13.

c) Respuesta de péptidos gastrointestinales. Cada
macronutriente estimula con mayor o menor efectivi-
dad la liberación de péptidos a nivel del tubo digestivo.
Así se ha comprobado que los carbohidratos, producen
un estimulo de secreción de GLP-1, el cual juega un
papel relevante tanto como factor de saciedad como
incretina. 

Se piensa que los edulcorantes acalóricos no permi-
ten tal liberación de péptidos y por tanto, teóricamente,
ello conllevaría una menor sensación de saciedad y
provocaría un aumento del consumo energético. 

Algunas evidencias más recientes muestran que
existen receptores con propiedades similares a los
receptores del sabor dulce situados en la lengua, a nivel
del tracto gastrointestinal que estimulan la liberación
de GLP-1, lo que podría otorgar a los edulcorantes no
calóricos algún papel en la regulación de dichos siste-
mas incretínicos. 

d) Palatabilidad. Otra de las grandes ventajas, en el
uso de los edulcorantes acalóricos como parte de la ali-
mentación, es la mejora de las características organo-
lépticas del alimento en cuestión, permitiendo con ello
una mejora en la aceptación tanto de los alimentos en sí
como de comidas con contenido reducido de energía en
las que se empleen algún alimento de este tipo , frente a
su versión original más calórica y que pudiera contener
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azúcar como tal, la cual sin duda contribuye a las carac-
terísticas organolépticas óptimas. Esto puede suponer
una gran ventaja en personas con sobrepeso, obesidad
o diabetes con vistas a una mejor adherencia al régimen
terapéutico y la modificación de hábitos nutricionales.
La hipótesis planteada es si la mayor o menor palatabi-
lidad de los alimentos influye en la sensación de ape-
tito, pero tras numerosos estudios tampoco existen
hasta el momento evidencias concluyentes en este
aspecto.

e) Alteración en la Microbiota intestinal. Se ha
demostrado que las modificaciones en las poblacio-
nes bacterianas que componente la microbiota intesti-
nal, pueden contribuir al proceso inflamatorio crónico
de bajo grado que se viene observando en algunos
pacientes obesos y que parece promover la ganancia
de peso a expensas de la masa grasa así como contri-
buir activamente al desarrollo de la comorbilidad clá-
sicamente asociado a la obesidad como la resistencia
a la insulina14.

El aspartamo libera una molécula de metanol, que se
metaboliza en una molécula de formaldehido, sustan-
cia altamente reactiva clasificada como carcinógeno.
Sin embargo, las cantidades ingeridas de estas sustan-
cias peligrosas, suelen están muy por debajo de los
niveles de riesgo. Por lo tanto, no es raro que cantida-
des muy pequeñas de edulcorantes puedan modificar la
microbiota, ya que estas actúan como la primera línea
de defensa intestinal y están por lo tanto en contacto
directo con el edulcorante y sus compuestos metabóli-
cos. Durante la realización de una dieta hipocalórica
para el control del peso con el uso de edulcorantes
como el aspartamo se puede alterar el funcionamiento
óptimo de la microbiota intestinal15.

f) Compensación excesiva. En estudios realizados,
se pone de manifiesto que un ahorro/supresión de
energía por la sustitución de alimentos con edulco-
rantes no calóricos podría provocar posteriormente una
sobre-compensación en las ingestas posteriores que
llegue incluso a superar el déficit energético inducido
por el edulcorante y por tanto un balance energético
positivo. 

g) Pérdida de fidelidad de la señal. Determinadas
propiedades sensoriales de los alimentos orientan sobre
la respuesta metabólica requerida para cada producto.
Así, si la entrada sensorial de dulzura de los edulcorantes
acalóricos lleva a una predicción inexacta o incoherente,
la regulación de energía puede verse afectada y conducir
a un balance energético positivo por un consumo exce-
sivo provocado por dicha señalización.

h) Activación de los sistemas de recompensa. Es
posible que una mejor palatabilidad de los productos
edulcorados pueda desempeñar un papel de estimulo
en la recompensa de la alimentación.

i) Aprendizaje con refuerzo positivo por el sabor
dulce. Se refiere a la posibilidad de que la exposición
repetida a edulcorantes acalóricos pueda perpetuar una
preferencia por productos dulces en la dieta, incluyendo
los endulzados con edulcorantes calóricos10.

Edulcorantes y efectos sobre el peso corporal

Durante muchos años, el control del peso ha sido
uno de los principales motivos del gran uso de los edul-
corantes como parte de la alimentación habitual. Sin
embargo, sería a partir de 1986 cuando comenzaría a
surgir la duda de su posible efecto sobre la ganancia de
peso, de acuerdo a los resultados de las encuestas reali-
zadas por la Sociedad Americana del Cáncer (ACS)13.

Además, en muchos casos el incremento en su uso, no
ha ido acompañado de la reducción de edulcorantes
nutritivos, a los que se pretende sustituyan con objeto de
reducir el aporte calórico, por consiguiente la ingesta no
se vio modificada. Y tampoco puede obviarse que, en la
medida que se eligen alimentos en los que su contenido
en edulcorantes nutritivos se sustituye por otros acaló-
ricos, ello conllevará, en la mayoría de los casos, un
incremento en el contenido de grasas y proteínas que
podría estar tratando de compensar el déficit calórico
producido por el alimento con edulcorantes acalóricos.

Los cambios en la regulación del apetito son los res-
ponsables de las modificaciones en la ingesta energé-
tica y por tanto en el balance del peso corporal. Así, en
la ganancia de peso pueden estar implicados todos los
mecanismos de regulación del apetito expuestos en el
apartado anterior. 

Como posible explicación de la ganancia de peso
asociada al uso de edulcorantes, se plantean los cam-
bios en los mecanismos de respuesta neuronal. Se sabe
que el acto de comer y la satisfacción derivada del
mismo, es el resultado del estímulo sensorial de los ali-
mentos tras la ingesta. En el hombre cuando se ingiere
un alimento, el sabor percibido a partir de los recepto-
res presentes en la cavidad bucal, asciende por el
tálamo y alcanza la zona del opérculo frontal e ínsula
anterior así como la corteza orbito-frontal. Del mismo
modo, las amígdalas, a través de la vía gustativa, tam-
bién realizarán conexiones a todos los niveles. Por
último, pero no menos importante, se habla del papel
desempeñado por el sistema mesolímbico dopaminér-
gico, dado que es el encargado de reconocer los estímu-
los y esa sensación de placer/satisfacción tras la ingesta
de alimentos. Tras estudios con ratas, se ha podido
comprobar cómo el hipotálamo media la recompensa
de la comida en post-ingesta, dada sus diversas funcio-
nes de secreción de diversos péptidos que regulan la
energía, equilibrio osmótico y el comportamiento
frente a la presencia de alimentos.

Cada vez disponemos de más evidencias que mues-
tran que los edulcorantes artificiales no activan del
mismo modo las cascadas de recompensa de la comida
que los edulcorantes naturales, ya que parece que la
ausencia de calorías suprime el componente post-
ingesta. Además, el mecanismo de activación de la rama
gustativa en cada uno de los casos también difiere.

El sabor dulce de los edulcorantes acalóricos podría
fomentar el apetito y la dependencia por tal sabor y
existe una estrecha correlación entre la exposición
repetida de un sabor y el grado de preferencia por el
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mismo. Una investigación en esta línea pero a partir de
la reducción de grasa y sal en la dieta, mostró como a
menor exposición del grupo, su preferencia por dichos
sabores disminuyó, por lo que se plantea como posible
hipótesis, si la presentación de dietas no endulzadas,
pudiera ser una de las claves para reducir el consumo
de azúcares y consecuentemente, revertir la epidemia
de la obesidad16.

Estas hipótesis anteriormente comentadas y ya reve-
ladas en anteriores estudios, también quedan de mani-
fiesto en la investigación realizada por la Academia
Americana de Nutrición y dietética3, donde se observa
que cuanto mayor es la dulzura de un producto, mayor
será el consumo de alimentos dulces o bebidas. Para
ellos, ese efecto sobre el apetito, provocado por la
exposición repetida a edulcorantes, es debida a una
interrupción de las vías hormonales y neuro-conduc-
tuales encargadas del control del hambre y la saciedad. 

En cuanto al riesgo de enfermedad cardiovascular,
asociada a la ganancia de peso, los estudios observa-
cionales prospectivos existentes hasta el momento,
sólo permiten identificar asociaciones casuales, pero
en ningún caso determinantes; inclusive en muchos
casos se da una fuerte plausibilidad de la causalidad
inversa, para ciertas de las asociaciones significativas
observadas10.

Edulcorantes y diabetes

Los posibles beneficios atribuidos a los edulcorantes
no nutritivos para las personas con diabetes son la
reducción de calorías y de carbohidratos para mejorar
el control del peso y el glucémico respectivamente.

En diversos estudios se ha demostrado que el uso de
edulcorantes acalóricos no parece afectar los niveles de
glucosa o de lípidos plasmáticos en adultos con diabetes,
hecho que no ha sido suficientemente examinado en
niños17. De cara a mejorar el control glucémico las perso-
nas con diabetes deben tener en cuenta el total de carbohi-
dratos consumidos. Se ha sugerido que pueden mejorar
su control glucémico y el peso con el uso de edulcorantes
acalóricos mejor que con alimentos con azúcar. 

En el control de la absorción de glucosa a través de la
pared intestinal, están involucrados dos transportado-
res como son el co-transportador de sodio-glucosa
(SGLT1), con un papel activo como transportador en la
membrana apical y, el transportador facilitador de glu-
cosa (GLUT2), presente tanto en la membrana basola-
teral como apical. Las células responsables de su
absorción son los enterocitos. El azúcar de la dieta así
como los edulcorantes de bajo aporte calórico que pue-
dan estar presentes en ella, aumentan el ARNm de
SGLT1, la expresión de proteínas y la capacidad de
absorción de glucosa; por otro lado, y dada la relación
entre la actividad del SGLT1 y la inserción de GLUT2
en la membrana apical, la estimulación a nivel de T1R3
(subunidad del receptor del sabor dulce), también pro-
voca una mayor inserción de GLUT2. 

Las células enteroendocrinas se comunican con los
enterocitos a través de la producción de señales que son
detectadas por éstos últimos aumentando su expresión
de SGLT1. Estas señales incretínicas comprenden el
péptido insulinotrópico dependiente de glucosa (GIP)
y GLP-1, los cuales presentan numerosos efectos sobre
el metabolismo de la glucosa, incluyéndose aquí, la
estimulación para la liberación de insulina, inhibición
de la secreción de glucagón, reducción del vaciamiento
gástrico y aumento de la sensación de saciedad. Como
para el resto de los mecanismos que se vienen descri-
biendo, los datos disponibles provienen de estudios in
vitro y otros a corto plazo, además de estar realizados
en animales, lo que implica limitaciones importantes
en la extrapolación de resultados a los humanos18.

También se han estudiado los efectos de edulcoran-
tes específicos sobre la glucemia postprandial, insulina
y lípidos en sangre. Como resultado, se observa tras la
comparación de una dieta rica en sacarosa frente a otra
en la que están presentes por el contrario edulcorantes
acalóricos, un aumento significativo tanto de la gluce-
mia postprandial como de la insulinemia y los niveles
de lípidos en sangre en una población sana con ligero
sobrepeso, en el grupo con una dieta rica en sacarosa19.

Si nos remitimos a las últimas recomendaciones de
la Asociación Americana de Diabetes (ADA 2013)20,
con un nivel de evidencia B, se establece que en caso de
Diabetes Mellitus tipo II, los pacientes deben limitar el
consumo de bebidas azucaradas sin especificar el
número adecuado. No existen recomendaciones espe-
cíficas de la ADA que incluyan a otras fuentes de edul-
corantes, que no sea en las bebidas edulcoradas, donde
sí se recomienda disminuir su consumo. Podríamos
añadir que para otras fuentes de consumo de edulcoran-
tes, no existen recomendaciones en su limitación. 

La información sobre el uso de edulcorantes debe
trasmitirse de forma clara en las sesiones de educación
diabetológica. Es necesario disponer de información
verídica, contrastada y basada en la mejor evidencia
científica disponible para, en base a ello, poder tomar
decisiones y establecer recomendaciones en lo relativo
a su consumo. En este sentido, es fundamental desmen-
tir los mitos que frecuentemente rodean este tema así
como combatir la desinformación/información errónea
que encontramos diariamente en Internet y en los
medios de comunicación. La investigación sobre los
edulcorantes acalóricos recogidas por las agencias
reguladoras (FDA) contribuye a la seguridad de su uso
y potenciales beneficios en el control glucémico.

Edulcorantes y caries dental

La formación de una caries resulta de la destrucción
localizada del tejido dental duro por material ácido que
procede de los procesos de fermentación llevados a
cabo por determinadas bacterias patógenas, en tanto
que cariogénicas, de los carbohidratos fermentables
presentes en la dieta. Otros factores que contribuyen al
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desarrollo de caries dental son cambios microbiológi-
cos en la flora bacteriana, en la composición de la
saliva y su capacidad tamponamiento del pH, tipo de
alimentos azucarados ingeridos y frecuencia de con-
sumo y calidad y periodicidad de la higiene bucal. Den-
tro del gran grupo de los edulcorantes y, de acuerdo a la
declaración de propiedades saludables de los mismos,
frente a la promoción de la caries dental, han sido
aprobados para consumo los alcoholes de azúcar, el
eritritol, D-tagatosa, la sucralosa y la isomaltulosa5.

Visión Global del uso de los Edulcorantes: 
Análisis DAFO 

Una vez abordado todo lo referente a los aspectos
generales del uso de edulcorantes y sus posibles efectos
metabólicos en el organismo, se procede a dar una
visión global de su utilización, de acuerdo a la estruc-
tura del sistema de análisis DAFO (fig. 3). 

Debilidades

– Frecuentemente, la población general e incluso
muchos profesionales sanitarios carecen de cono-
cimientos certeros sobre las características dife-
renciales de los distintos edulcorantes disponibles
en el mercado como para aconsejar y/o proceder a
la elección de un determinado edulcorante en base
a sus propiedades..

– A pesar de que el binomio demanda-producción se
hace progresivamente más patente en la sociedad,
en busca de “posibles soluciones” para cuidar el
estado de salud, realmente se carece de estudios
sólidos en humanos que confirmen sus posibles
beneficios.

Amenazas

– Falta de datos con relevancia significativa desde
un punto de vista científico.

– Desconocimiento de la cantidad específica dosis-
respuesta, que permita clarificar los efectos deri-
vados de su uso a nivel metabólico.

– Derivada de las anteriores ideas, uso y abuso de la
“evidencia” hasta el momento, para realizar reco-
mendaciones de uso.

Fortalezas

– Creciente interés y descubrimiento de productos
nutracéuticos con propiedades edulcorantes.

– Supuestos efectos beneficiosos del uso de edulco-
rantes en su conjunto, a nivel metabólico, en diferen-
tes situaciones patológicas (obesidad, diabetes,
caries), haciéndose hueco en la industria alimentaria.

– Los edulcorantes acalóricos proporcionan sabor
dulce sin suponer un aporte calórico extra o en el peor
de los casos, nunca tan elevado como el azúcar.
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Fig. 3.—Análisis DAFO del
uso de edulcorantes.
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– No se conoce con suficiente certeza

– Carece de estudios sólidos en humanos

EDULCORANTES

AMENAZAS

– Falta de datos con relevancia significativa

– Desconocimiento de la cantidad específica
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productos nutracéuticos
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– Amplia demanda de marcado potencial

OPORTUNIDADES

– Solución verdadera y segura

– “Tratamiento alternativo”

– Interés y cultura de salud
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– Amplia demanda de mercado potencial asocián-
dolos a una dieta más equilibrada , si bien de
acuerdo a las recomendaciones por parte de orga-
nismos internacionales como la FAO/OMS, un
consumo de hidratos de carbono simples (azúca-
res) inferior a un 10% del valor calórico de la
dieta, es correcto dentro de una dieta sana y equili-
brada.

– Parecen ayudar a limitar el consumo de azúcares
refinados en la dieta 

Oportunidades

– Podrían eventualmente, comportarse como una
solución verdadera y segura, teniendo en cuenta el
incremento de enfermedades crónicas de la socie-
dad actual (diabetes, obesidad).

– Podrían convertirse en un “tratamiento alterna-
tivo”, de cara a la prevención y evolución favora-
ble/mantenimiento de determinadas enfermedades.

– Con el paso de los años, cada vez es mayor el inte-
rés y una cultura creciente, del cuidado hacia el
cuerpo y de lograr un estado óptimo de salud.
Incluyéndose aquí cualquier pauta que pueda
suponer una vía para conseguirlo (ej.: actividad
física, dietas específicas, consumo de alimentos
light).

Recomendaciones

Teniendo en cuenta las controversias existentes en la
actualidad acerca de los posibles efectos beneficiosos y
la importancia y coste que para la salud pública supone
hoy por hoy la elevada tasa de enfermedades crónicas
(destacando entre ellas la obesidad y sus consecuencias
a largo plazo), los edulcorantes podrían constituir una
estrategia alternativa dentro del tratamiento dietético,
tanto como medida de prevención primaria como
secundaria y en el tratamiento de la obesidad y sus con-
secuencias y patologías asociadas. Sin embargo y no
obstante, se requieren investigaciones de mayor cali-
dad a nivel clínico y ,mientras ello tenga lugar, una vez
más la moderación y el falso mito del “alimento mila-
gro” no han de relegar a un patrón sano y estructurado
de alimentación que tienda hacia el equilibrio calórico
de la mano de alimentos sanos, naturales y variados,
adaptados a nuestras costumbres y sin olvidar su com-
binación con un estilo de vida saludable lejos del
sedentarismo.

Evitemos un uso indiscriminado de ellos13, ya que su
potencial interés como herramienta de prevención de
sobrepeso o diabetes e incluso en población sana que
quiere cuidar su salud, no está constatada con eviden-
cias que apoyen los efectos beneficiosos frente a las
alternativas de edulcorantes calóricos habituales2. 

En cualquier caso, como se posiciona la Academia
de Nutrición y Dietética americana, es cierto que cual-

quier sujeto puede usarlos con seguridad, pero siempre
y cuando formen parte del plan de alimentación basado
en las recomendaciones dietéticas e ingestas de refe-
rencia para la población, sin olvidar, por otro lado, los
objetivos de salud y preferencias personales. Indepen-
dientemente del uso de edulcorantes acalóricos en la
dieta, resulta clave controlar el aporte energético total
de la misma e incrementar el grado de actividad física
para el mantenimiento del peso corporal. 

La recomendación de las sociedades científicas
(ADA, AHA) reafirman que los alcoholes de azúcar y
edulcorantes no nutritivos son seguros, si su consumo
se da dentro de los niveles de ingesta diaria estableci-
dos por las agencias reguladoras ( FDA, AESAN)5 .

Conclusiones 

Hasta el momento, la evidencia existente de los
beneficios de emplear edulcorantes acalóricos como
parte de la dieta y alimentación habitual de la pobla-
ción, carece de resultados a largo plazo, con relevancia
significativa desde un punto de vista científico y la
mayor parte son estudios de tipo epidemiológico.

Son numerosos los resultados obtenidos al respecto
de sus efectos/beneficios en estudios animales, pero no
tanto así en estudios en humanos, con el sesgo y limita-
ciones que ello conlleva de cara a la interpretación de
los datos obtenidos y extrapolación a la población. Por
otro lado, se hace necesario conocer con precisión la
cantidad dosis-respuesta, que clarifique cuáles son
tales efectos derivados de su uso a nivel metabólico.

Del mismo modo y, si bien el consumo del azúcar
puede estar limitado en pacientes con trastornos meta-
bólicos, tampoco existen datos de que las recomenda-
ciones del uso de los edulcorantes, esté suficientemente
contrastada científicamente para recomendar su uso
como supuesto beneficio a largo plazo. 

En 2009 la AHA concluía que la limitación de azú-
cares añadidos en la alimentación es una estrategia pri-
mordial para mantener un estado nutricional óptimo y
peso saludable. Igualmente y por su parte, la ADA, en
sus recomendaciones para la práctica clínica, incluye la
monitorización en el consumo de hidratos de carbono
(lo que incluye limitar los azúcares añadidos), como
otra estrategia clave10 .

Por último, destacar que, todos los edulcorantes
acalóricos aprobados para su uso han sido determinados
como seguros, dentro de unos niveles de consumo admi-
sibles. La estimación de la ingesta es difícil de evaluar, si
además se tiene en cuenta que los productos alimenticios
en la mayoría de los casos van a contener una mezcla de
ellos, lo que dificulta aún más su estimación. Es funda-
mental que los futuros estudios sobre su consumo con-
sideren un número adecuado de sujetos, consumidores
en el percentil 95, e incluso incluir otros grupos que
pueden tener una ingesta mayor a la normal (por ejem-
plo, las personas con diabetes) o grupos con problemas
especiales (embarazadas, mujeres o niños).
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CONSUMPTION PATTERN AND RECOMMENDED
INTAKES OF SUGAR

Abstract

Sugars are sweet-flavored carbohydrates that provide
energy to the body. The adult brain uses about 140 g of
glucose per day, amount which can represent up to 50 of
the total number of carbohydrates consumed.

In our country the sugar in food consumption pattern
remains constant, while the consumption of soft drinks
has increased in the past four years. According to the
national survey of dietary intake of Spain (ENIDE)
(AESAN, 2011) 20% carbohydrate intake comes from the
so-called sugar (sugar, chocolate and derivatives, non-
dairy beverages and miscellaneous)

.
Sugar consumption

has been associated with various pathologies (diabetes,
obesity, tooth decay, cardiovascular disease) but these
relationships are not consistent enough. 

Food information through nutritional labeling, including
sugars present in food, pretend to protect the consumer
health and to guarantee their right to information so they
can make their own decisions with criterion.

In view of different appraisals and existing studies, and
above all, in the absence of a solid scientific evidence that
concrete data on which make recommendations, the best
nutritional advice for the general population could be a
diet varied and balanced with food and nutrients from
different sources, combining such a diet with exercise and
physical activity.

More specifically in terms of moderate consumption of
sugar in the previous context of varied and balanced diet
is perfectly compatible.

Nutr Hosp 2013; 28 (Supl. 4):32-39

Key words: Consumption. Frequency. Recommendations.
Labelling.

Resumen

Los azúcares son hidratos de carbono con sabor dulce
que proveen energía al organismo. El cerebro adulto uti-
liza aproximadamente 140 g de glucosa al día, cantidad
que puede representar hasta el 50% del total de hidratos
de carbono que se consumen.

En nuestro país el patrón de consumo de azúcar en ali-
mentos permanece constante, mientras que el consumo de
bebidas refrescantes presenta un aumento en los últimos
cuatro años. Según la Encuesta Nacional de Ingesta Dieté-
tica de España (ENIDE) (AESAN, 2011) un 20% de la
ingesta de los hidratos de carbono proviene de los deno-
minados azúcares (azúcar, chocolate y derivados, bebidas
no lácteas y miscelánea). Se ha asociado el consumo de
azúcar con diversas patologías (diabetes, obesidad,
caries, cardiovasculares) si bien estas relaciones no pre-
sentan consistencia en las evidencias encontradas. La
información alimentaria a través del etiquetado nutricio-
nal, incluida la relativa a los azúcares presentes en los ali-
mentos, facilitada al consumidor persigue proteger la
salud de los mismos y garantizar su derecho a la informa-
ción para que puedan tomar decisiones con criterio.

A la vista de las distintas valoraciones y estudios exis-
tentes y sobre todo, en ausencia de una evidencia cientí-
fica sólida que arroje datos concretos sobre los que reali-
zar recomendaciones, el mejor consejo nutricional para
la población general podría ser llevar una dieta variada y
equilibrada con alimentos y nutrientes procedentes de
diversas fuentes, combinando dicha dieta con el ejercicio
y la actividad física. De manera más concreta, un con-
sumo moderado de azúcar (< 10% de la energía total) en
el anterior contexto de dieta variada y equilibrada, es
compatible.

Nutr Hosp 2013; 28 (Supl. 4):32-39
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Abreviaturas

AESAN: Agencia Española de Seguridad Alimenta-
ria y Nutrición.

CE: Comunidad Europea.
CEE: Comunidad Económica Europea.
DRI: Ingesta Diaria Recomendada.
EAR: Requerimiento Medio Estimado.
ENIDE: Encuesta Nacional de Ingesta Dietética de

España.
FAO: Organización de las Naciones Unidas para la

Alimentación y la Agricultura.
FAOSTAT: Aplicación Estadísticas de la Organiza-

ción de las Naciones Unidas para la Alimentación y la
Agricultura.

FEN: Fundación Española de la Nutrición.
FSA: Food Standards Agency de Reino Unido.
IOM: Institute of Medicine of the National Acade-

mies.
MAPA: Ministerio de Agricultura Pesca y Alimen-

tación de España.
OMS: Organización Mundial de la Salud (WHO).
RDA: Recomendaciones de Ingestas Dietéticas.
SENC: Sociedad Española de Nutrición Comunita-

ria.
TMCA: Tasa Media de Crecimiento Anual.
UE: Unión Europea.
UE-27: Unión Europea de los 27 estados.
UL: Ingesta Tolerable.

Introducción

El término azúcares se ha usado tradicionalmente
para designar los mono y disacáridos1. Los azúcares,
por su sabor dulce, son utilizados como edulcorantes
para dar palatabilidad a los alimentos y bebidas; para la
conservación de alimentos, y para conferir ciertas
características a los alimentos como viscosidad, tex-
tura, cuerpo y la capacidad de dotarlos de aromas o de
un color tostado.

Aunque las fuentes principales de azúcar son la caña
de azúcar y la remolacha azucarera, otros azúcares son
obtenidos de plantas ricas en almidón como el jarabe de
maíz, rico en fructosa, producido en EE.UU y los azú-
cares producidos en Japón a partir de patatas.

El azúcar de caña es conocido por el hombre desde
hace más de 2.500 años. Originario de Bengala y China
meridional, apareció en Europa a raíz de la conquista
de Persia por Alejandro Magno. Los árabes introduje-
ron la planta en la península ibérica reservándose su
uso inicial como condimento para aromatizar los gui-
sos al igual que la pimienta y sal. Posteriormente los
boticarios reservaron este condimento para la prepara-
ción de fórmulas y remedios y pronto se popularizó su
uso sustituyendo en muchos casos a la miel. 

El primer hito en la historia del azúcar de remolacha
lo marcó el científico alemán Andreas Marggraf en
1747 que demostró que los cristales de sabor dulce

obtenidos del jugo de la remolacha eran iguales a los de
la caña de azúcar. La remolacha azucarera no recibió
atención hasta el bloqueo de las líneas comerciales
francesas durante las guerras napoleónicas. En 1806, la
caña de azúcar prácticamente había desaparecido de las
tiendas europeas. En 1811, unos científicos franceses
presentaron a Napoleón dos barras de azúcar obtenido
a partir de remolacha que, impresionado, ordenó plan-
tar 32.000 hectáreas de remolacha y contribuyó al esta-
blecimiento de fábricas. 

En la actualidad, el azúcar de caña y de remolacha
azucarera se produce en más de 130 países. La produc-
ción mundial de azúcar de caña es dos veces y medio
superior a la del azúcar de remolacha. En lo que res-
pecta al consumo por países, destacan la India, China,
Brasil, Estados Unidos y Rusia, que representaron
45,2% del consumo mundial para el ciclo 2010/11.
Mostrando India y Rusia los mayores aumentos en su
demanda 8,5% y 3,3% para dicho ciclo, respectiva-
mente.

Existen seis regiones consumidoras de azúcar en el
mundo. La primera de ellas, se localiza en Asia (inte-
grada por 36 países), con un déficit (entre producción y
consumo) de 6,3 millones de toneladas y un consumo
anual de 14,9 kg per cápita. La segunda región con
mayor consumo es la constituida por los 12 países que
pertenecían a la ex Unión Soviética, con un déficit de
4,8 millones de toneladas. En tercer lugar, se encuentra
África del Norte con un déficit de 3,9 millones de tone-
ladas en su consumo de azúcar. En cuarto y quinto
lugar, se encuentra Norteamérica y Europa con un défi-
cit de 2,8 y 2,4 millones de toneladas, respectivamente.
En Norteamérica, la región deficitaria esta integrada
por dos países México y los EE.UU, con una población
total de 422 millones de habitantes, quienes mantienen
un alto nivel de consumo de azúcar, con relación a su
nivel de producción, en términos per cápita el déficit en
el consumo de azúcar en esta región asciende a 2,8
millones de toneladas2.

Los principales países exportadores de azúcar en el
mundo son: Brasil, Tailandia y Australia, la Unión
Europea de los 27 estados (UE-27), y Guatemala, que
representaron el 79,4% de las exportaciones totales en
el ciclo 2010/11. Por su parte, Brasil exportó en ese
periodo el 67,2% de su producción mientras que Tai-
landia y México lo hicieron en cerca de 25%.

Los principales importadores de azúcar del mundo
(por tamaño de población y/o economía) que consu-
men más de lo que pueden producir son Estados Uni-
dos, India, Indonesia, Rusia y China, quienes, en con-
junto, adquieren el 29,6% de las importaciones
mundiales. De estos países, Estados Unidos concen-
tró 6.3% para 2010/11, seguida de la UE con 6,0% e
Indonesia con 5,8%.

Desde hace más de diez años, la producción mundial
de azúcar ha mostrado una tendencia creciente, regis-
trando una Tasa Media de Crecimiento Anual (TMCA)
de 2,3% (entre ciclos de 2000/01 a 2010/11). La ten-
dencia en el consumo de azúcar a nivel mundial se ha
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mantenido estable desde el ciclo 2000/01 a la 2010/11
mostrando una TMCA de 2,0% en dicho periodo. El
consumo mundial registrado en el último ciclo azuca-
rero fue de 158,6 millones de toneladas. Para los ciclos
2009/10 y 2010/11, el consumo mundial de azúcar se
incrementó en 2,4%, inferior al registrado en la produc-
ción mundial.

Como alimento, el azúcar en nuestro país se con-
sume aproximadamente en la siguiente proporción:
30% a nivel de consumo doméstico y el restante, 70%,
a nivel de consumo industrial. En términos totales,
España consume alrededor de 1.300.000 toneladas de
azúcar por año, de las cuales 300.000 son importadas.

En España, el consumo de azúcares por día y ciuda-
dano es de 29,8 g. Sin embargo, este “consumo” se
refiere a la compra de azúcares en el hogar, y por tanto
no incluye los contenidos en los propios alimentos (se
basan en las “compras” no en las “ ingestas “). En este
análisis, el consumo de azúcar fue mayor en la pobla-
ción de mayor estatus socioeconómico, para los sujetos
residentes en hábitats de menos de 100.000 personas,
los que trabajan en el hogar y las personas de mayor
edad (> 65 años)3.

Según la Encuesta Nacional de Ingesta Dietética de
España (ENIDE) (AESAN, 2011) un 20% de la ingesta
de los hidratos de carbono proviene de los denomina-
dos azúcares (azúcar, chocolate y derivados, bebidas
no lácteas y miscelánea)4,5.

Información alimentaria para el consumidor

La información es una de las mejores acciones que
puede involucrar a los consumidores a conocer, saber
comprender y manejarse con los nutrientes contenidos
en los alimentos y bebidas.

El Reglamento (CE) n.º 1924/2006 del Parla-
mento Europeo y del Consejo, de 20 de diciembre de
20066, relativo a las declaraciones nutricionales y de
propiedades saludables en los alimentos vino a
poner orden a una situación que de hecho había ido
consolidándose: la comercialización de un número
cada vez mayor de alimentos con mensajes nutricio-
nales y de propiedades saludables en el etiquetado y
en la publicidad. De alguna forma, el nuevo Regla-
mento comunitario ha querido paliar la falta de refe-
rencia legal, en la publicidad y el etiquetado de
aquellos alimentos, que además de nutrirnos, tienen
un beneficio específico para la salud, científica-
mente demostrado.

La finalidad de este Reglamento va dirigida a garan-
tizar un elevado nivel de protección del consumidor,
introduciendo la evaluación científica como requisito
previo necesario para poder realizar una declaración
nutricional o de propiedades saludables, manteniendo
los principios generales de la legislación comunitaria
en materia de etiquetado, presentación y publicidad de
los productos alimenticios, prohibiendo de forma gene-
ral el uso de información que pudiera inducir a error al

comprador o que atribuya propiedades preventivas o
curativas a los alimentos.

De la misma forma, se impone, como condición
general, que el consumidor medio comprenda los efec-
tos benéficos de éstas tal como se expresan en la decla-
ración. Es importante fomentar que el consumidor lea
detenidamente el etiquetado de los productos de su
cesta de la compra.

Esta norma es de aplicación a las declaraciones
nutricionales y de propiedades saludables efectuadas
en cualquier tipo de comunicación comercial (etique-
tado, presentación y publicidad) de los alimentos que
se suministren como tales al consumidor final, destina-
dos al suministro de restaurantes, hospitales, centros de
enseñanza y colectividades similares que prestan servi-
cios de restauración colectiva.

Además, afecta a las siguientes presentaciones: ali-
mentos envasados, productos alimenticios no envasa-
dos previamente (productos frescos, fruta, verdura,
pan) puestos en venta al consumidor final o a restaura-
ción colectiva y productos envasados en el mismo
punto de venta, a petición del comprador o previa-
mente envasados con vistas a su venta inmediata.

Las declaraciones nutricionales y condiciones rela-
cionadas a los azúcares quedan recogidas en el Anexo
de dicha Reglamentación y se definen de la siguiente
manera:

“Bajo contenido de azúcar”

Solamente podrá declararse que un alimento posee
un bajo contenido de azúcar, así como efectuarse cual-
quier otra declaración que pueda tener el mismo signi-
ficado para el consumidor, si el producto no contiene
más de 5 g de azúcar por 100 g en el caso de los sólidos
o 2,5 g de azúcar por 100 ml en el caso de los líquidos.

“Sin azúcar”

Solamente podrá declararse que un alimento no con-
tiene azúcar, así como efectuarse cualquier otra decla-
ración que pueda tener el mismo significado para el
consumidor, si el producto no contiene más de 0,5 g de
azúcar por 100 g o 100 ml.

“Sin azúcares añadidos”

Solamente podrá declararse que no se han añadido
azúcares a un alimento, así como efectuarse cualquier
otra declaración que pueda tener el mismo significado
para el consumidor, si no se ha añadido al producto nin-
gún monosacárido ni disacárido, ni ningún alimento
utilizado por sus propiedades edulcorantes. Si los azú-
cares están naturalmente presentes en los alimentos, en
el etiquetado deberá figurar asimismo la siguiente indi-
cación: “Contiene azúcares naturalmente presentes”.
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En 2011 se publicó el Reglamento (UE) nº 1169/
2011, de 25 de octubre sobre información alimentaria
facilitada al consumidor con el propósito de perseguir
un alto nivel de protección de salud de los consumido-
res y de garantizar su derecho a la información para que
estos pudieran tomar decisiones con conocimiento de
causa y utilicen los alimentos de forma segura teniendo
en cuenta consideraciones sanitarias, económicas,
medioambientales, sociales y éticas7. El texto ha venido
a consolidar y actualizar dos campos de la legislación
en materia de etiquetado: el general de los productos
alimenticios, regulado por la directiva 2000/13/CE, y
el del etiquetado nutricional, objetivo de la directiva
90/496/CEE.

En cuanto al etiquetado obligatorio sobre informa-
ción nutricional, los elementos que se deben declarar
de forma obligatoria son: el valor energético, las gra-
sas, las grasas saturadas, los hidratos de carbono, los
azúcares, las proteínas y la sal, que deben ser presenta-
dos todos ellos en un mismo campo visual. La declara-
ción debe realizarse obligatoriamente por 100 g o por
100 ml, para así permitir la comparación entre produc-
tos, pudiendo acompañarse de forma adicional y con
carácter voluntario, de la declaración por porción de
consumo. Esta información puede complementarse
voluntariamente con los valores de otros nutrientes
como: ácidos grasos mono-insaturados y poli-insatura-
dos, poli-alcoholes, almidón, fibra alimentaria, vitami-
nas y minerales.

En este reglamento se entiende como azúcares
“todos los monosacáridos y disacáridos presentes en
los alimentos, excepto los polialcoholes”. En aquellos
alimentos que contengan tanto un azúcar o azúcares
añadidos como un edulcorante o edulcorantes autoriza-
dos en virtud del Reglamento (CE) nº 1333/2008,
deberá figurar en su etiquetado la siguiente mención
adicional: “con azúcar(es) y edulcorante(es)” que
acompañará a la denominación del alimento. Además
establece, en referencia a la denominación de los ingre-
dientes, que la categoría alimentaria que corresponde a

“todos los tipos de sacarosa” sea designada como
“azúcar”.

El valor energético y las cantidades de nutrientes
podrán expresarse, según proceda, como porcentaje de
las ingestas de referencia que quedan referidas en su
anexo XIII como de 2.000 kcal, 260 g de hidratos de
carbono y 90 g de azúcares (tabla I).

A partir del 13 de diciembre de 2016, según el
Reglamento (UE) n° 1169/2011 se hará obligatorio el
etiquetado nutricional, independientemente de si el
producto alimenticio lleva o no declaraciones nutricio-
nales o de propiedades saludables.

La nueva regulación permite, adicionalmente, indi-
car el valor energético y las cantidades de los nutrientes
utilizando otras formas de expresión (pictogramas o
símbolos), siempre y cuando cumplan con ciertos crite-
rios como que sean comprensibles para los consumido-
res y que no se creen obstáculos a la libre circulación de
mercancías.

Debilidades

Asumiendo que los datos del Ministerio de Agricul-
tura y Alimentación se refieren a declaración de com-
pras en el hogar y fuera del hogar (hostelería y colecti-
vidades) y no de consumo, y teniendo este dato como
única referencia, es posible afirmar que la evolución
del consumo del azúcar añadido en España en los últi-
mos años (2005-12) se observa un descenso de alrede-
dor 0,5 kg por persona/año, que si bien se manifiesta
muy pronunciado entre 2005 y 2008, queda estabili-
zado en los últimos cinco años en aproximadamente 4
kg/persona/año, como se observa en la figura 17.

Con respecto a las bebidas refrescantes y gaseosas
(fig. 2), tienen un comportamiento diferente. Se
observa, en general, que cada vez es mayor el consumo
de este tipo de bebidas. En el año 2011 el consumo fue
de 46,5 Litros per cápita lo que significó un incremento
del 1,9% con respecto el año anterior y de un 21,3%
con respecto al año 2004, el consumo en 2005 fue de
40,5 litros por persona y año8.

A través de la hoja de balance de alimentos FAO
(FAOSTAT) se muestra la disponibilidad potencial
para el consumo humano que corresponde con las fuen-
tes de suministro. Es conveniente llamar la atención
sobre este dato de disponibilidad de azúcar, cifra que
tiende a ser superior al consumo real, pues no tiene en
cuenta los azúcares que se destinan a usos no alimenta-
rios ni tampoco el volumen de azúcares que en forma
de ingredientes de alimentos procesados son exporta-
dos fuera del país que declara el dato en FAOSTAT. A
partir de estos datos se ve que para el periodo 2000-
2009 la disponibilidad ha sufrido un decrecimiento
desde 32,9 kg/persona año a 25,5 kg/persona año
(fig. 3). Los últimos datos suponen una disponibilidad
de alrededor 70 g persona y día, lo que significaría un
11,2% del total de la energía para una dieta de 2.500
kilocalorías9.
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Tabla I
Ingestas de referencia del valor energético y los nutrientes

seleccionados distintos de las vitaminas y los minerales
(adulto)6

Nutriente Ingesta de referencia

Valor energético (kcal) 2.000

Grasa total (g) 70

Ácidos grasos saturados (g) 20

Hidratos de carbono (g) 260

Azúcares (g) 90

Proteínas (g) 50

Sal (g) 6
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Desde el punto de vista nutricional, los azúcares no
son nutrientes esenciales, ya que la glucosa puede ser
sintetizada por el organismo, sin embargo son intere-
santes en el marco de una alimentación saludable. El
límite inferior de carbohidratos en la dieta compatible
con la vida aparentemente es cero (pero se aconseja un
mínimo de 120 g al día), siempre y cuando se consu-
man adecuadas cantidades de proteínas y lípidos para
que el organismo pueda sintetizarla “de novo” a partir
de aquéllos. Se conocen poblaciones tradicionales
(Masai) que ingerían una dieta alta en grasa y alta en
proteína conteniendo sólo una mínima cantidad de car-
bohidratos por largos periodos de tiempo y en algunos
casos (Alaska y nativos de Groenlandia, inuits e indí-
genas de las Pampas) por periodos de vida después de
la infancia10.

Otra de las circunstancias que podría ser conside-
rada una debilidad en cuanto a su consumo, es el lla-
mado índice glucémico. Este concepto ideado por
Jenkins en 1981 es una propuesta para cuantificar la
respuesta glucémica de un alimento que contiene la
misma cantidad de carbohidratos que un alimento de

referencia. El índice glucémico de la sacarosa es
intermedio. Se ha postulado que una dieta con índice
glucémico alto, llevaría a un incremento de los nive-
les de glucosa e insulina sérica y a través de ello
podría inducir ciertas patologías. Si bien esta teoría
aún no ha sido probada.

Amenazas

Los azúcares han sido considerados como un ele-
mento nutricional de cuyo abuso se podría derivar un
desplazamiento de micronutrientes de la dieta11.

A pesar de no disponer actualmente de resultados
definitivos, el mayor consumo de azúcares se podría
asociar con el padecimiento de diferentes patologías12,
relación analizada en profundidad en otro artículo en
esta misma revista.

A pesar de todo, algunas publicaciones y medios de
comunicación proponen que se establezca un grava-
men mediante impuestos especiales como medida para
reducir el consumo excesivo de algunos alimentos azu-
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Fig. 1.—Evolución en el
consumo de azúcar en los
hogares españoles 2005-
20127.
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Fig. 2.—Evolución del con-
sumo de refrescos y gaseo-
sas en los hogares españo-
les 2005-20127.
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carados (como bebidas gaseosas azucaradas, otras
bebidas endulzadas con azúcar como zumos, bebidas
deportivas y leche con chocolate y los cereales azuca-
rados13.

Canadá y algunos países europeos han incorporado
impuestos adicionales a algunos alimentos endulzados.
Pero Dinamarca, por ejemplo, que había dado este paso
en productos ricos en grasas retiró recientemente este
gravamen amparando su decisión en argumentos pro-
teccionistas como que el aumento del precio de los ali-
mentos había supuesto una reducción de las ventas en
su territorio y el incremento de compras de alimentos
de otros países con pérdida de puestos de trabajo. La
mayoría de los países optan por potenciar la educación
nutricional.

Fortalezas

Pero también los azúcares presentan unas ventajas
en su consumo que no deben ser desdeñadas. Su agra-
dable sabor favorece el consumo de otros alimentos. El
sabor dulce se identifica con placer. Nutricionalmente,
los azúcares constituyen una fuente importante de
energía para los seres humanos cuyo valor nutricional
está asociado al aporte de 3,7-4 kcal/g según el com-
puesto considerado, sin embargo comparado a otros
nutrientes (lípidos) o sustancias relacionadas (alcohol)
provee de menos energía.

Los carbohidratos son importantes para el funcio-
namiento de nuestro organismo, el cerebro precisa
casi exclusivamente un suministro constante de glu-
cosa procedente del torrente sanguíneo. Se calcula
que el cerebro de un adulto utiliza aproximadamente
140 g de glucosa al día; cantidad que puede represen-
tar hasta el 50% del total de hidratos de carbono que
se consumen. Las células del sistema nervioso cen-
tral necesitan como combustible metabólico la glu-
cosa si bien pueden adaptarse a utilizar derivados
grasos. También es necesaria para aquellas células
que dependen de la glicolisis anaerobia como son los

eritrocitos, los glóbulos blancos y las de la médula
del riñón.

Oportunidades

En una alimentación sana o equilibrada deben estar
representados todos los tipos de carbohidratos, tanto los
mono y disacáridos o azúcares simples (10%) como los
complejos o polisacáridos (90%). Los azúcares sencillos
permiten alcanzar rápidamente niveles suficientes de
glucosa en sangre que, en condiciones relativamente
normales de salud del individuo y de concentración en la
dieta, ayudan a evitar hipoglucemia y a satisfacer las
necesidades inmediatas de energías. Por el contrario, los
polisacáridos como el almidón permiten alcanzar de
forma paulatina niveles constantes de glucemia sin pro-
ducir elevaciones agudas de ella.

Recomendaciones

El informe de la OMS/FAO: Dieta, nutrición y pre-
vención de enfermedades crónicas de 2003 establece
para los carbohidratos totales el siguiente ratio 55%-
75%, porcentaje de energía total disponible después de
tener en cuenta la consumida en forma de proteínas y
grasas, de ahí la amplitud del margen, y en referencia a
los azúcares libres, entendidos como todos los mono-
sacáridos y disacáridos añadidos a los alimentos por el
fabricante, el cocinero o el consumidor, más los azúca-
res naturalmente presentes en la miel, los jarabes y los
jugos de frutas sería menor al 10% de la energía total14.
Sin embargo, el mismo documento, reconoce que una
cifra del 10% del total del consumo de la dieta es “con-
trovertida”. 

En un anexo de dicho informe, se resume la situa-
ción de la evidencia científica entre ingesta de “azúca-
res libres” y determinadas patologías y confirma lo que
ya había dicho la FAO con anterioridad en cuanto a que
no existe ninguna correlación convincente entre
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Fig. 3.—Disponibilidad ali-
mentaria de azúcar en Espa-
ña para el periodo 2000-
2009 según hojas de balance
alimentario FAO7.
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ingesta de azúcares y una serie de enfermedades cróni-
cas no transmisibles entre las que se encuentran la obe-
sidad, diabetes tipo 2, enfermedad cardiovascular, cán-
cer y osteoporosis, señalando en cambio una relación
convincente entre azúcares libres y caries, del mismo
modo que existe esta correlación con la ingesta de
almidón. 

En 2005, el informe Referencias de Ingesta dietética
de energía, carbohidratos, fibra, grasas, ácidos grasos,
colesterol, proteínas y aminoácidos (Macronutrientes)
de la National Academy of Sciences estableció10 que la
Ingesta Diaria Recomendada (DRI) establecida para
adultos y niños mayores de 1 año es de 100 g/día de car-
bohidratos como Requerimiento Medio Estimado
(EAR) y de 130 g/día como recomendaciones de inges-
tas dietética (RDA). 

El comité DRI concluyó que la evidencia era insufi-
ciente para establecer un nivel máximo de ingesta tole-
rable (UL) para los azúcares totales o añadidos (IOM,
2005). Sin embargo, se sugirió que un nivel de con-
sumo de azúcares debía ser como máximo del 25% del
total energético. Esta sugerencia se basa en datos que
muestran que las personas con dietas por encima de
este nivel de azúcares eran más propensas a tener peo-
res ingestas de algunos micronutrientes. Además, está
reconocido que la hipertrigliceridemia puede ocurrir
con incrementos de la ingesta de azúcares totales
(intrínsecos y añadidos), así el consumo de azúcares
totales debería ser moderado en cuanto a la ingestión de
azúcares añadidos ya que se consumen también de
forma habitual los azúcares presentes leches, productos
lácteos y frutas15.

La Asociación Americana del Corazón, en 2006
recomendaba minimizar la ingestión de bebidas y ali-
mentos con azucares añadidos. En 2009 extiende el
posicionamiento para realizar una propuesta de limite
superior (UL) de ingesta de azúcares añadidos en la
dieta diaria para la población norteamericana. Estable-
ciendo que las mujeres no deberían consumir más de
100 kilocalorías como azúcares añadidos al día (25 gra-
mos), y para los hombres no más de 150 calorías (cerca
de 37,5 gramos). Este nivel es proporcional al requeri-
miento energético diario de una persona para que man-
tenga un peso saludable.16

Los objetivos nutricionales para la población espa-
ñola establecidos por la Sociedad Española de Nutri-
ción Comunitaria (SENC)17, plasman la existencia de
una gran controversia acerca de si debe cuantificarse el
porcentaje de energía a partir de los azúcares y sugiere
que, más que cuantificar la limitación del consumo de
azúcares y alimentos azucarados, se deben realizar
orientaciones cualitativas. En consonancia con la etio-
patogenia de la caries, se decide limitar el consumo de
dulces a una frecuencia de cuatro o menos veces al día
(objetivo intermedio) y de tres/día como objetivo final,
sugiriendo para su objetivo final que no superen el 6%
de la energía total consumida.

En referencia a las bebidas refrescantes la SENC y el
Observatorio de la Nutrición y Actividad Física (2008)

suscribieron la “Declaración de Zaragoza” sobre Agua,
hidratación y salud en la cual consideraron cinco gru-
pos de bebidas y ubicaron en el grupo 4 a las bebidas
refrescantes carbonatadas o no, endulzadas con azú-
car o fructosa. En la Pirámide de la hidratación saluda-
ble (SENC) quedaron recomendadas sólo para uso
semanal.

La publicación de la EFSA en 2011 relativa a la
“Opinión sobre Ingesta de Referencias de Carbohidra-
tos” documento en el que se afirma que con el actual
nivel de evidencia no es posible determinar un umbral
de ingesta de referencia de azúcares en el contexto de la
prevención de una serie de patologías entre las que se
señala de manera específica a la obesidad.

Conclusiones 

A la vista de las distintas valoraciones y estudios
existentes y sobre todo, en ausencia de una evidencia
científica sólida que arroje datos concretos sobre los
que realizar recomendaciones, el mejor consejo nutri-
cional para la población general podría ser llevar una
dieta variada y equilibrada con alimentos y nutrientes
procedentes de diversas fuentes, combinando dicha
dieta con el ejercicio y la actividad física. En este con-
texto un consumo moderado de azúcar puede ser consi-
derado. 
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SUGAR ROLE THROUGH THE LIFE CYCLE:
FROM INFANCY TO THE ELDERLY

Abstract

The chapter reviews and updates the role of the differ-
ent types of sugar along the life cycle, mainly during
infancy and aging, but also for physiological situations
such as pregnancy and breastfeeding. Moreover, several
examples from infancy to the elderly illustrate that a
moderate consumption may be considered as adequate
within the context of a healthy diet and active life. 

In addition, the importance of sugar to provide palata-
bility to the diet is also revised and attempted. The conse-
quences of low sugar consumption (e.g. glucose) are also
evaluated, but also the potential hazard effects of high and
prolonged intakes at the different ages or pregnancy, as
well as its association with risk factors for chronic diseases. 

Finally, recommendations are given for adequate con-
sumption to serve as tools for a benefit/risk evaluation at
individual level and for public health strategies.
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Key words: Carbohydrates. Sugars. Infancy. Adolescence.
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Resumen

Se revisa la importancia que tienen los diferentes tipos
de azúcares consumidos a través de la dieta y en diferen-
tes fuentes alimentarias en las etapas de la vida y situacio-
nes fisiológicas especiales, y como el consumo moderado
de azúcar es compatible con una dieta equilibrada y esti-
los de vida activos. 

Se describe también su función en el disfrute y placer de
comer, como uno de los pilares básicos también de una ali-
mentación equilibrada. Al mismo tiempo, se evalúan los ries-
gos del consumo muy insuficiente, principalmente en lo refe-
rido a un bajo aporte de glucosa en etapas críticas de la vida,
así como las potenciales consecuencias negativas sobre el
estado de salud en el ciclo vital cuando la ingesta es excesiva,
y la asociación con factores de riesgo en enfermedades cró-
nico-degenerativas, o con complicaciones en el embarazo. 

Finalmente, se aportan recomendaciones para un
correcto consumo desde el punto de vista nutricional que
constituyan, finalmente, herramientas válidas para una
evaluación beneficio/riesgo a nivel individual o desde el
punto de vista de la salud pública.
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Palabras clave: Hidratos de carbono. Azúcares. Infancia.
Adolescencia. Envejecimiento. Embarazo. Gestación.

Abreviaturas

FAO: Organización de Naciones Unidas para la Ali-
mentación y la Agricultura 

OMS: Organización Mundial de la Salud 
EFSA: Agencia Europea de Seguridad Alimentaria.
IOTF: International Obesity Task Force

Introducción 

Afirma Barb Stuckey, en su libro, “Taste, What
You re Missing” (El sabor, lo que te estás perdiendo”),
que el sabor dulce tiene mucha resonancia en nuestro

inconsciente y, aún más, que es muy difícil que alguien
pruebe el azúcar y diga que no lo sabe bien. Esta afir-
mación sería válida para todas las edades de la vida y
situaciones fisiológicas, y requiere hacer dos importan-
tes consideraciones muy válidas para la temática espe-
cífica de la que nos ocuparemos: la nutrición adecuada
debe basarse en un binomio inseparable, salud y placer,
con las lógicas excepciones como la nutrición artificial
hospitalaria o la dependencia muy avanzada; en segundo
lugar, nos va a exigir que, en las diferentes etapas de la
vida, contemos con la suficiente información y herra-
mientas que nos permitan evaluar el beneficio vs.
riesgo del consumo habitual de determinados alimen-
tos y bebidas, para finalmente, lograr una alimentación
equilibrada, placentera y saludable. 

La principal función del azúcar es proporcionar la
energía que nuestro organismo necesita para el funcio-
namiento de los diferentes órganos, como el cerebro y
los músculos, funcionalidad esencial a lo largo de la
vida y situaciones fisiológicas. Sólo el cerebro es res-
ponsable del 20% del consumo de energía procedente
de la glucosa, aunque también es necesaria como
fuente de energía para todos los tejidos del organismo.
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Si ésta desciende, el organismo empieza a sufrir ciertos
trastornos: debilidad, temblores, torpeza mental e
incluso desmayos (hipoglucemia). Sirva como ejemplo
una edad tan crítica, anabólica, y de expansión cogni-
tiva como la infancia o la adolescencia: uno de los erro-
res más habituales en materia de alimentación consiste
en evitar el desayuno o hacerlo de manera insuficiente,
cuando en realidad, se trata de la comida más impor-
tante del día. El desayuno debe aportar la energía nece-
saria para iniciar nuestra actividad diaria, ya que en ese
momento nuestro nivel de azúcar es más bajo. La evi-
dencia científica, señala que en el desayuno se debe
tomar la cuarta parte de la energía y nutrientes del día.
Por eso, se debe incluir el consumo de azúcar en canti-
dad moderada, junto a los alimentos que se consuman,
no sólo por su aporte energético sino también porque
endulza y aporta a los alimentos unas cualidades de
saborización que van a facilitar la toma de los mismos,
así como de bebidas que vehiculicen nutrientes críticos
en dicha etapa. La anterior afirmación es igualmente
válida para el grupo de población proporcionalmente
ya mayor en nuestro país, las personas mayores, o en la
gestación, lactancia o práctica deportiva, en las que se
requieren un mayor aporte energético. A lo largo del
presente capítulo, se ilustran otros ejemplos, al mismo
tiempo que, como ocurre con el resto de los componen-
tes de la dieta, lo que puede ser beneficioso si seguimos
las recomendaciones nutricionales, se puede convertir
claramente perjudicial cuando la ingesta es excesiva, o
los estilos de vida son inadecuados. 

El consumo de azúcar es particularmente importante,
porque permite incrementar y reponer los depósitos de
glucógeno, tanto en el músculo como en el hígado.
Tanto si la actividad laboral es física como intelectual, el
consumo de azúcar sigue siendo aconsejable en la edad
adulta. Es un alimento que proporciona energía de
rápida asimilación al organismo, permitiendo una recu-
peración rápida para las personas que desarrollan un
gran desgaste físico durante su jornada laboral, aunque
la realidad actual es que los trabajos, y nuestros estilos de
vida en general, son cada vez más sedentarios, situación
que conlleva la necesidad de adecuar la ingesta energé-
tica total al gasto energético. Por ello, es imprescindible
proporcionar al consumidor las herramientas necesarias
para un mejor conocimiento de los aspectos nutriciona-
les de los productos que consume mediante el correcto
etiquetado de los mismos, para que a través de su análisis
pueda seleccionar aquellos productos que más le con-
vengan. Entre las mujeres adultas es muy habitual seguir
algún tipo de régimen hipocalórico. En este caso, es muy
importante conocer el beneficio que el consumo de azú-
car implica para el buen desarrollo de la dieta. Su alto
índice de palatabilidad contribuye al éxito de cualquier
régimen de adelgazamiento, al favorecer el consumo de
alimentos claves en cualquier dieta equilibrada. La
mayoría de las dietas de adelgazamiento, por ejemplo,
por muy bien programadas que estén desde el punto de
vista nutricional, fracasan al poco tiempo de haberlas
empezado porque no son apetecibles pues suele omitirse

la importancia de uno de los sentidos principales, el
gusto. También el placer de comer adquiere especial
importancia en la población sénior, ya que los sentidos
del gusto y del olfato declinan, necesitándose una canti-
dad de azúcar mayor para percibir la misma sensación de
dulzor, pero siempre que no suponga incrementar el
riesgo para patologías como las enfermedades cardio-
vasculares, la diabetes tipo 2, o un excesivo peso corpo-
ral, como también se pone de manifiesto en el presente
capítulo. En este sentido, el consumo de azúcar en este
grupo de población produce una mayor satisfacción a la
hora de comer. Se trata, en definitiva, de devolver este
placer a las personas mayores para que puedan gozar de
ese inmenso bien que es el comer, contribuyendo a
hacerles la vida más agradable. Estos problemas senso-
riales afectan también al estado nutricional de la per-
sona, pudiendo dar lugar a una disminución del consumo
de alimentos y una menor ingesta de energía. Es aquí
donde el azúcar juega un papel importante, ayudando a
la ingestión de otros alimentos como yogures, leche, fru-
tas, etc., y lógicamente los nutrientes y componentes
bioactivos que contengan.

Por todo lo anterior, se pretende a continuación
hacer una resumida pero intensa hoja de ruta sobre el
papel del azúcar, beneficios y riesgos, a lo largo de las
distintas etapas de la vida así como en determinadas
situaciones fisiológicas especiales y factores de riesgo
predisponentes para ciertas patologías asociadas a la
alimentación, sin olvidar nunca que el individuo debe
ser autónomo para la toma de decisiones sobre su dieta,
autonomía y voluntariedad que se mantiene hasta que
se ha completado el proceso de la ingestión.

Debilidades

Generales

No están en la actualidad bien definidas las necesida-
des diarias precisas de hidratos de carbono en la alimen-
tación humana. A pesar de ello, las recomendaciones y
objetivos en nuestros países occidentales indican que
deben aportar entre un 55 y un 60% del total de la energía
de la dieta, recomendaciones que no se alcanzan actual-
mente en España, contrariamente a lo que ocurría hace
apenas una generación en nuestra población.

Los alimentos con un índice glucémico elevado,
como podría ser determinado tipo de bollería, snacks o
ciertas bebidas, tienen una digestión rápida, pudiendo
alcanzar la glucosa en poco tiempo el torrente sanguí-
neo, con elevados picos de glucemia, y requiriendo
mayores cantidades de insulina.

Densidad nutricional de la dieta

Uno de los efectos más mencionados del consumo
excesivo de sacarosa, es un menor consumo de otros
nutrientes, sobre todo micronutrientes, originando en
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las etapas de la vida desequilibrios nutricionales que
podrían comprometer la salud. Esto es debido a que el
azúcar proporciona mayoritariamente energía y, por
ello, algunos autores han sugerido que su elevado con-
sumo podría desplazar a los diferentes nutrientes de la
dieta, originando una dieta desequilibrada nutricional-
mente1. Sin embargo, esta percepción no se comprueba
en los escasos estudios de investigación que con meto-
dología adecuada se han realizado2, y que han puesto de
manifiesto que la ingesta tanto de energía como de los
diferentes nutrientes se mantienen por encima de las
recomendaciones cuando se valoran diferentes incre-
mentos en la ingesta de azúcar durante la infancia y la
adolescencia, por lo que, admiten que es difícil determi-
nar la dosis de azúcar a partir de la cual se podría com-
prometer la salud de los menores y que sólo podría, en el
caso de existir el mencionado efecto, justificarse la afir-
mación para los rangos más elevados de consumo.

Durante el embarazo, la dieta materna, y particu-
larmente el tipo y el contenido de carbohidratos
influye tanto en la madre como en el feto, ya que se
ha postulado que alimentos que contienen azúcares
sencillos, como es el caso de la sacarosa (con índice
glucémico medio) pueden predisponer a una exce-
siva ganancia de peso maternal y sobrecrecimiento
feto-placentario, pudiendo inducir incluso macroso-
mías en los recién nacidos, consecuencia en la mayor
parte de las ocasiones de una diabetes materna o ges-
tacional. Por el contrario, dietas con bajo índice glu-
cémico no reducen la incidencia de macrosomías,
pero si que tienen un efecto significativamente posi-
tivo en el aumento de peso maternal y la intolerancia
a la glucosa en las madres3. Por tanto, no se reco-
mienda una ingesta excesiva de alimentos con ele-
vado contenido en azúcares sencillos durante el
embarazo, a excepción de alimentos que contengan
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Tabla I
Aspectos principales del análisis DAFO (Debilidades, Amenazas, Fortalezas, Oportunidades) en las distintas etapas de la vida

DEBILIDADES

– Durante la gestación, un incremento excesivo de azúcares
en la dieta puede predisponer a una excesiva ganancia de
peso maternal y sobrecrecimiento feto-placentario. Esta
situación podría relacionarse con la aparición diabetes ges-
tacional. 

– Así mismo, pueden incrementar la incidencia de caries
dentarles.

– Durante la infancia y la adolescencia, un consumo exce-
sivo de azúcares en la dieta podría desplazar la ingesta de
otros nutrientes, además de poder incrementar el peso cor-
poral, así como la incidencia de caries dentales y posibles
trastornos de hiperactividad.

– Durante la edad adulta, un consumo elevado de azúcares
podría desplazar el consumo de otros nutrientes, originar
sobrepeso u obesidad, un aumento de resistencia a la insu-
lina, incrementar el riesgo a padecer enfermedad cardio-
vascular, así como de caríes dental.

– En las personas mayores, un incremento de los azúcares en
la dieta podría originar desequilibrios nutricionales, obesi-
dad y un mayor riesgo de caries dental o de desarrollo de
diabetes.

AMENAZAS

– La percepción de que los carbohidratos engordan, son per-
judiciales o no esenciales, supone que su contribución al
contenido energético de la dieta (“perfil calórico”) dismi-
nuye cuando el poder adquisitivo aumenta, y viceversa. En
este contexto, es el consumo de polisacáridos el que más
disminuye, mientras que proporcionalmente los azúcares
como la sacarosa o los lípidos y las proteínas aumentarían.

– Cambios en el consumo de alimentos frescos por alimen-
tos procesados con elevada cantidad de azúcares añadidos.

– Pérdida de adherencia a la dieta mediterránea.
– Vulnerabilidad por parte de los más pequeños a mensajes

publicitarios.

FORTALEZAS

– Durante la gestación, produce un aumento de la disponibi-
lidad de la glucosa por parte del feto, constituyendo este
azúcar un sustrato imprescindible y preferente.

– En el recién nacido, como consecuencia de la deficiencia
de amilasa pancreática se recomienda que las formulas
lácteas infantiles contengan lactosa como principal
hidrato de carbono y también se permite la incorporación
de glucosa, ya que ésta si se puede hidrolizar en el borde
del enterocito.

– En la práctica deportiva, van a permitir mantener la gluce-
mia durante el ejercicio y recuperar el glucógeno muscular
lo más rápidamente posible después del ejercicio. 

– En las personas mayores, se produce un cambio drástico en
la percepción de los sabores básicos, siendo precisamente
el dulce el que se mantiene, siendo de gran importancia
para el mantenimiento del apetito y la vehiculización de
nutrientes críticos para esta etapa de la vida.

– El azúcar consumido en cantidades moderadas, y en el
contexto de una dieta equilibrada y de vida activa, es un
componente que permite disfrutar de una alimentación
saludable.

OPORTUNIDADES

– Realización de campañas de educación nutricional para
concienciar a la población, transmitiéndose el mensaje de
que una ingesta moderada en azúcar es compatible con una
dieta adecuada nutricionalmente y con el necesario aporte
de micronutrientes y fibra dietética.

– De cara a la prevención de la caries hay que implantar
medidas preventivas eficaces y no únicamente dejar de
consumir sacarosa u otros azúcares, ya que se ha obser-
vado que con una higiene oral adecuada, la composición de
la dieta tiene una menor influencia en la presencia de la
caries.

– Uso de edulcorantes bajos o sin calorías en sustitución de
los azúcares añadidos para disminuir la ingesta energética
total, en caso de consumos excesivos, especialmente en
personas con vida sedentaria y sobrepeso.
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mayoritariamente a la fructosa (frutas frescas con
adecuado grado de maduración).

En el caso de las personas mayores, la situación puede
ser bien diferente, ya que el consumo moderado de azú-
cares sencillos, puede incluso ayudar a estimular el ape-
tito, y ser una herramienta válida, siempre que se consu-
man con moderación, para vehiculizar diferentes
nutrientes de gran interés en este grupo de edad (ej. cal-
cio o vitamina D en los productos lácteos que se consu-
man azucarados). Una vez más, como se ha puesto de
manifiesto en la introducción del presente capítulo,
resulta demasiado simplificador desde la evidencia cien-
tífica, considerar de manera aislada los efectos positivos
o negativos de un nutriente, y de manera homogénea
para todos los grupos de edad y situaciones fisiológicas.

Sobrepeso y obesidad

La prevalencia de sobrepeso y obesidad se ha incre-
mentado en los últimos años en la mayoría de los deno-
minados países industrializados y de transición. Se cal-
cula que unos 200 millones de niños de edad escolar
padecen sobrepeso y unos 50 millones obesidad según la
IOTF (International Obesity Task Force), debido a la
ingesta excesiva de energía obtenida a base de productos
con elevado contenido energético y baja densidad nutri-
cional, pero fundamentalmente a la incapacidad actual
para compensar mediante un gasto energético adecuado.

Los hidratos de carbono son macronutrientes que
proporcionan energía a nuestro organismo, por lo que
una ingesta excesiva de éstos puede conducirnos a los
trastornos y patologías anteriormente mencionadas,
aunque no hay ninguna evidencia clara de que la altera-
ción de la proporción de hidratos de carbono totales en
la dieta sea un determinante final de la ingesta energé-
tica. De lo que si que hay una creciente evidencia, es de
que el consumo excesivo de bebidas azucaradas (que
contienen sacarosa o una mezcla de glucosa y fruc-
tosa), junto con estilos de vida poco activos y mayor
consumo de grasa total, se asocia con un consumo ele-
vado de energía, aumento de peso corporal, y la apari-
ción de trastornos metabólicos y cardiovasculares4.
Afortunadamente, en la actualidad, existe en el mer-
cado una gran disponibilidad de bebidas reformuladas,
con un contenido energético prácticamente nulo o muy
bajo, constituyendo en conjunto más de un 30% del
total. Es más, en una revisión sistemática realizada por
Malik y col.5 demuestran una asociación positiva entre
la ingesta excesiva de bebidas azucaradas y ganancia
de peso en niños y adultos. Los últimos datos disponi-
bles (2012) de la interpretación nutricional de la dieta
española elaborados por la Fundación Española de la
Nutrición, a través del Panel de Consumo Alimentario,
señalan que para el conjunto de las bebidas no alcohóli-
cas, la contribución al total de la energía consumida por
la población adulta es aproximadamente del 3,6%.

Por otro lado, se ha observado que una ganancia exce-
siva de peso gestacional y comportamientos alimenta-

rios de la madre durante el embarazo, especialmente la
ingesta de alimentos o bebidas con alto contenido de
azúcar en las madres, pueden influir, incrementando el
peso de la descendencia desde las primeras etapas de la
vida6 Sin embargo, es un tema controvertido, ya que un
análisis7 en el cual se compara y contrasta la tendencia de
obesidad, tanto en niños como en adultos, y el consumo
de azúcar en Australia en los últimos 30 años con los
datos de Estados Unidos y Reino Unido, se observa una
relación inversa entre el consumo de azúcar y la preva-
lencia de obesidad, es decir, hay un aumento de esta
enfermedad con un menor consumo de azúcar refinada.
Por lo que, una reducción del consumo de bebidas azu-
caradas puede que no sea una estrategia eficaz y sufi-
ciente en la reducción de la obesidad. Por tanto, no hay
evidencia clara todavía para implicar directamente a los
azúcares con la obesidad, aunque hay que tener en
cuenta que un exceso de energía ya bien provenga de
hidratos de carbono simples o de cualquier otro macro-
nutriente energético, y asociado siempre a un estilo de
vida sedentario, favorecería dicha patología si no se con-
trarresta con un adecuado gasto energético.

Resistencia insulínica y diabetes

La diabetes mellitus es un síndrome que se caracte-
riza por una hiperglucemia crónica que se acompaña
de modificaciones del metabolismo de hidratos de
carbono, lípidos y proteínas. La resistencia insulínica
puede ser modulada por factores dietéticos y, dentro
de éstos, los hidratos de carbono son los nutrientes
que ejercen una mayor influencia en la glucemia. De
forma general, en todas las etapas de la vida, se reco-
mienda un consumo equivalente al 50-60% de la ener-
gía total consumida en forma de hidratos de carbono
complejos dejando los simples (monosacáridos y
disacáridos) reducidos a la ingesta obligada que
supone la incorporación de leche y productos lácteos
(lactosa) y verduras y frutas (sacarosa y fructosa). Sin
embargo, la realidad actual de la dieta española mues-
tra un porcentaje muy por debajo del recomendado,
ligeramente superior al 40%. No obstante, las últimas
recomendaciones para el paciente diabético señalan
que la suma de hidratos de carbono y ácidos grasos
monoinsaturados debe suponer entre un 60-70% del
valor calórico total. Por ello, se considera más impor-
tante la cantidad total de hidratos de carbono de una
comida que el tipo o fuente alimentaria8.

De forma general, no hay ningún estudio que rela-
cione directamente el consumo de azúcar y diabetes,
aunque sí se ha observado una fuerte asociación entre
el consumo excesivo y prolongado de bebidas azucara-
das y mayor riesgo de desarrollo del Síndrome Metabó-
lico y de diabetes tipo 29. Por otro lado, se ha observado
que tasas elevadas de diabetes mellitus tipo 2 se aso-
cian a los cambios alimentarios que se están propi-
ciando por la permutación de dietas tradicionales a die-
tas más cariogénicas y ricas en grasas. 
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Mientras, durante el embarazo, puede originarse dia-
betes mellitus gestacional que constituye una intole-
rancia a los hidratos de carbono de severidad variable,
independientemente del tipo de tratamiento utilizado
para conseguir el control metabólico, ya sea dieta o
insulina, y de que persista o no una vez finalizada la
gestación4,10. Por tanto, la diabetes gestacional consti-
tuye una verdadera situación de “prediabetes”, consti-
tuida en la mayor parte de los casos por una fase precoz
del desarrollo de la diabetes tipo 1 y 2. De manera que,
toda mujer diagnosticada de diabetes gestacional es
subsidiaria de tratamiento diabético11. La alimentación
de la diabética embarazada no debe ser ni hipocalórica
ni restrictiva en hidratos de carbono. Sólo el azúcar
refinado y los productos que lo contienen en grandes
cantidades (pasteles, caramelos, mermeladas y refres-
cos) deberían evitarse o al menos limitarse, de acuerdo
con los requerimientos energéticos en las distintas eta-
pas de la vida y situaciones fisiológicas.

Salud dental

La prevalencia de caries en la población española se
aproxima al 36,7% a los 6 años de edad, aumentando
hasta el 45% a los 12 años y al 54,8% en adolescentes de
15 años y, a partir de los 35 años, la caries es una enfer-
medad generalizada, entre el 92-94% de la población
adulta, según los resultados de la última encuesta epide-
miológica nacional realizada en el 2010 por el Consejo
General de Odontólogos y Estomatólogos14. Por otro
lado, hoy sabemos que la caries dental puede llegar hasta
la vejez. De hecho, la Encuesta Oral en España (2010) ha
mostrado que en los mayores de 65 años, un 94% tienen
una media de catorce dientes con caries, que en la mayo-
ría de los casos no se tratan. Hoy conocemos que la pre-
valencia de la caries está más relacionada con la edad, la
clase social y el nivel de higiene con el flúor. 

El consumo frecuente de hidratos de carbono sim-
ples, se asocia significativamente con un mayor riesgo
de caries dental15. Igualmente, el consumo de refrescos
con azúcar también se encuentra relacionado con un
incremento tanto en la prevalencia como en la inciden-
cia de este proceso bucal16. Sin embargo, esta relación
es compleja, ya que no sólo los azúcares contribuyen al
desarrollo de la caries debido a que este proceso tam-
bién se encuentra interconectado con la frecuencia de
la limpieza bucal, el uso de flúor en la misma, así como
la composición salivar, por lo que no es admisible cien-
tíficamente una relación simplista y exclusiva de aso-
ciación de la caries dental con el consumo de azúcares.

Hiperactividad 

Desde la década de los 70 hasta la década de los 90
del pasado siglo XX, se sostiene que los azúcares se
encuentran implicados con la hiperactividad entre los
más jóvenes, describiéndose el Trastorno de Déficit de

Atención e Hiperactividad. Se ha observado que los
estudios de investigación que propusieron que el con-
sumo de azúcar se encontraba relacionado con la hipe-
ractividad, tenían problemas en su metodología17. Por
ello, Wolraich y col.18 publicaron un meta-análisis en el
cual concluían que el azúcar no afectaba al comporta-
miento de los niños, aunque no descartaron un ligero
efecto del azúcar en los subconjuntos de los niños, con
características especiales o perfil de riesgo.

Amenazas

Los hidratos de carbono son, además de su papel
estructural y regulador, la forma principal de energía, y
además, la más barata y abundante, al mismo tiempo que
la más obtenible de forma más fácil y rápida por nuestro
metabolismo. Sin embargo, la precepción muy generali-
zada de que los carbohidratos “engordan”, son perjudicia-
les o no esenciales, supone de hecho que, en general, su
aporte al contenido energético de la dieta (“perfil caló-
rico”) disminuya conforme el poder adquisitivo aumenta,
y viceversa. Este fenómeno se viene observando también
en España en los últimos años. En este perfil calórico ina-
decuado, son los hidratos de carbono complejos los que
más disminuyen, mientras que, proporcionalmente, deter-
minados hidratos de carbono como la sacarosa o los lípi-
dos y las proteínas aumentarían. Para el conjunto nacio-
nal, la ingesta de hidratos de carbono supone unos 300
g/día, lo que representaría un 40-45% del total calórico.

Durante el embarazo, entre los nutrientes que la
madre tiene que aportar continuamente al feto a través
de la placenta, la glucosa es cuantitativamente la más
importante, seguida de los aminoácidos, y tanto es así,
que el metabolismo y desarrollo del feto dependen
directamente de estos nutrientes que le llegan de la
madre. Como consecuencia del aporte elevado de glu-
cosa que requiere el feto de la madre, ésta puede tender
al desarrollo de hipoglucemia durante el último tercio
de la gestación, especialmente en ayunas. Por otro lado,
en esta situación fisiológica suelen producirse cambios
en los hábitos alimentarios, cobrando importancia las
dietas cariogénicas en relación con los diferentes ali-
mentos, lo que podría originar un sustrato para la bacte-
ria, aunque lógicamente por la propia duración del
estado fisiológico, se puede considerar como un fenó-
meno en todo caso transitorio y no de gran relevancia.

El desarrollo e industrialización de nuestros países
está llevando a cambios en el comportamiento alimen-
tario, aumentados por las crisis económicas que están
aconteciendo en los últimos años. Los cambios en el
consumo de alimentos frescos por alimentos muy pro-
cesados, con elevada cantidad de azúcares añadidos, la
pérdida de adherencia a la dieta mediterránea, la vulne-
rabilidad de los más pequeños a los mensajes publicita-
rios, entre otras, origina factores de riesgo nutricional
en el conjunto de la población.

De igual manera, la incorporación de la persona
adulta al mundo laboral, el estrés provocado por el
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estilo de vida poco saludable, una disminución del ejer-
cicio físico, posibles situaciones que desembocan en
estados de ansiedad o unos malos hábitos dietéticos,
son algunos de los factores más importantes que pue-
den llevar a un aumento de peso a través del abuso de
alimentos procesados con elevado porcentaje calórico,
en grasas saturadas o azúcares simples. 

Igualmente, el coste energético por nutriente en pro-
ductos procesados que pueden aportar más energía,
más grasa total e hidratos de carbono sencillos, puede
considerarse como una amenaza, y más, en momentos
de crisis económica como la que actualmente, de forma
generalizada, se está viviendo en el continente euro-
peo. Estos estilos de vida pueden provocar a largo
plazo situaciones desfavorables para el adulto a través
de un aumento de la resistencia a la insulina, una acu-
mulación de la glucosa en los depósitos del organismo
o la presencia de Diabetes Mellitus en la población
(una de las enfermedades más frecuentes junto con la
hipertensión arterial, a esta edad).

Por otro lado, los procesos del envejecimiento afectan
al metabolismo de los nutrientes, de forma que la dieta
debe estar perfectamente adaptada a la situación de cada
adulto mayor. Si a esto le añadimos la falta o incapacidad
de realizar ejercicio físico, la presencia de enfermedades
o la polimedicación; se puede potenciar mucho más la
aparición de hiperglucemias, modificaciones en la resis-
tencia a la insulina o el desarrollo de diabetes. 

Fortalezas

Los hidratos de carbono, en general, constituyen la
principal fuente de energía, la más fácilmente obtenible
y metabolizable, y la que presenta una mejor relación
considerando el coste, lo que puede tener interés en
determinadas situaciones y para grupos vulnerables y
marginales de población.

Los hidratos de carbono se pueden almacenar y utili-
zar cuando el organismo necesite energía, haciéndolo
bien en forma de glucógeno hepático o muscular, o
transformarse en grasa. Por otro lado, y no menos
importante, constituyen la principal fuente energética
del sistema nervioso y de las células sanguíneas, lo que
sin duda es un aspecto esencial en todas las etapas de la
vida y situaciones fisiológicas, pero de manera muy
especial en el embarazo, recién nacidos, deportistas o
en las personas mayores. Se considera, desde el punto
de vista cognitivo, que la glucosa puede mejorar el
almacenamiento y recuperar la información, funda-
mentalmente a corto plazo. También en edades avanza-
das, con pérdida generalizada de memoria, unos nive-
les adecuados de glucosa ayudan al mantenimiento de
la misma. Y desde luego, un adecuado rendimiento en
las tareas de aprendizaje como puede ser el caso de la
infancia y adolescencia, puede estimularse por unos
niveles adecuados de aporte de glucosa.

Los hidratos de carbono tienen un efecto anticetogé-
nico, al mismo tiempo que ahorrador de proteínas.

Además, y aunque los monosacáridos pueden produ-
cirse a partir de determinados aminoácidos y glicerol;
sin embargo, se requerirían al menos 100 g/día de este
nutriente para poder evitar un elevado proceso catabó-
lico proteico, el posible aumento de cuerpos cetónicos
o la pérdida de cationes.

Debido al enclave en el que se encuentra España, la
dieta Mediterránea es el mejor ejemplo de dieta tradicio-
nal con el que se cuenta; además, ha generado un gran
interés tanto fuera como dentro de su ámbito geográfico,
gracias a los diferentes estudios epidemiológicos que han
mostrado que su adherencia se acompaña de una menor
mortalidad y enfermedad cardiovascular. En los prime-
ros años del nuevo milenio, los datos revelan que los paí-
ses mediterráneos, aportan alrededor de un 50% de la
energía total de la dieta, en forma de hidratos de carbono.
A pesar de la disminución en la ingesta de hidratos de car-
bono con respecto a la década de los 60, en países como
Grecia, España o Italia, el aporte de azúcares simples
sigue estando muy por debajo del 10% del valor calórico
total de la dieta19. Cuando se consumen más hidratos de
carbono, se consumen menos lípidos, y debe conside-
rarse que el aporte energético por gramo de nutriente es
menos de la mitad, aspecto importante también en el
diseño de dietas de adecuada densidad energética.

Por otro lado, el azúcar tiene propiedades que pue-
den ejercer un efecto positivo sobre el organismo,
como la inhibición del apetito, es decir, que presenta
cierta capacidad saciante. Además, es bien sabido que
la presencia del azúcar en la elaboración de recetas
culinarias, mejora la palatabilidad de los mismos, de
gran importancia en las personas mayores. 

Respecto a las fortalezas que el azúcar nos presenta
en las diferentes etapas de la vida, se deben resaltar las
siguientes:

– Durante la gestación, se produce un aumento de la
disponibilidad de la glucosa por parte del feto,
constituyendo este azúcar un sustrato imprescindi-
ble y preferente.

– En el recién nacido, como consecuencia de la defi-
ciencia de amilasa pancreática se recomienda que
las formulas lácteas infantiles no contengan almi-
dón, debiendo tener, por el contrario, lactosa
como principal hidrato de carbono y también se
permite la incorporación de glucosa, ya que ésta si
se puede hidrolizar en el borde del enterocito.

– En la práctica deportiva, van a permitir mantener la
glucemia durante el ejercicio y recuperar el glucó-
geno muscular lo más rápidamente posible después
del ejercicio. Hoy no se entiende una buena práctica
de la nutrición deportiva sin un aporte adecuado de
azúcar, como componente regulador del esfuerzo.
De ahí el amplio abanico de bebidas deportivas para
diferentes condiciones y situaciones. 

– En las personas mayores, se produce de forma
general un cambio drástico en la percepción de los
sabores básicos, siendo precisamente el dulce el
que se mantiene. Ello es de gran importancia para
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el mantenimiento del apetito y evita la frecuente
pérdida involuntaria de peso en las personas
mayores, y situaciones de desnutrición excesiva-
mente frecuentes en nuestros países occidentales. 

Oportunidades

Debido a que los malos hábitos alimentarios están
propiciando el consumo de excesivas cantidades de
azúcares simples en detrimento de los hidratos de car-
bono complejos, resulta prioritaria la realización de
campañas de educación nutricional para concienciar a
la población de que elevados consumos de estos car-
bohidratos, pueden comprometer seriamente la salud si
no se ingieren de una forma adecuada. Sin embargo, en
las mismas campañas de educación nutricional, tam-
bién debería transmitirse el mensaje de que una ingesta
moderada de azúcar es compatible con una dieta ade-
cuada nutricionalmente y con el necesario aporte de
micronutrientes y fibra dietética.

Actualmente la mayor parte de tratamientos de la
diabetes permiten la incorporación moderada de saca-
rosa y de otros azúcares añadidos (30-50 g/día) a la
dieta, siempre y cuando ésta sea equilibrada y se man-
tenga un buen control metabólico de la enfermedad a
largo plazo. En este mismo sentido, la Organización de
Naciones Unidas para la Alimentación y la Agricultura
(FAO) y la Organización Mundial de la Salud (OMS)
recomiendan el consumo de una amplia variedad de
alimentos ricos en hidratos de carbono, principalmente
cereales debidamente procesados, hortalizas y frutas,
así como un consumo moderado de azúcares20.

Por otro lado, la OMS y la FAO plantean como solu-
ción, para evitar la caries dental en niños, implantar
medidas preventivas eficaces y no únicamente dejar de
consumir sacarosa u otros azúcares, ya que se ha obser-
vado que con una higiene oral adecuada, la composi-
ción de la dieta tiene una menor influencia en la presen-
cia de la caries21.

Por último comentar, que desde la Asociación Ameri-
cana del Corazón y la Asociación Americana de la Dia-
betes21 se está sugiriendo el uso de edulcorantes bajos o
sin calorías en sustitución de los azúcares añadidos ya
que es una opción para disminuir la ingesta energética
total y además estos edulcorantes al no incrementar los
niveles de glucosa en sangre, pueden ser una opción para
las personas diabéticas. Aunque también ponen de mani-
fiesto que un uso de estos edulcorantes debe conside-
rarse en el contexto de la dieta global cuando se utilizan
para el control del peso corporal.

Recomendaciones

Durante los primeros meses de vida, los hidratos de
carbono proporcionarán un 40% de la energía total pro-
cedente de la leche materna, siendo la lactosa el princi-
pal carbohidrato. Este porcentaje se irá incrementando

gradualmente durante el primer año de vida, hasta lle-
gar al rango establecido para los adultos.

Aunque los patrones culturales y gastronómicos,
suelen ser difícilmente modificables durante la edad
adulta, se proponen recomendaciones nutricionales
fácilmente alcanzables como emplear edulcorantes
bajos o sin calorías; limitar el consumo de bollería con
contenido elevado en grasas y azúcares sencillos, bebi-
das edulcoradas o algunos dulces que pueden ser altos
en azúcares simples y aportan calorías extras; realizar
ejercicio físico con regularidad o llevar una alimenta-
ción equilibrada.

El Comité de Expertos de la Agencia Europea de
Seguridad Alimentaria (EFSA)22 ha propuesto que el
total de hidratos de carbono deberá proporcionar entre
un 45-60% de la energía total consumida y < 10% de la
energía total consumida para los azúcares para todas
las edades, excepto para niños menores de 2 años. Por
su parte, la Sociedad Española de Nutrición Comunita-
ria en el año 201123 decide no cuantificar la limitación
al consumo de azúcares y alimentos azucarados, aun-
que sugiere no superar el 6% de la energía total consu-
mida. Igualmente, se han realizado algunas propuestas
de cuantificación de recomendaciones para el consumo
de azúcar: 32-37 g para una dieta tipo de 2.000 kcal en
el caso de los hombres, y unos 25 g en el caso de las
mujeres; en el caso de los niños, se estiman unos 12
g/d, y aproximadamente 25 g/d para los adolescentes,
si bien habrá que considerar factores como tendencia a
padecer acné u otros problemas dermatológicos que
pudieran condicionar las anteriores recomendaciones.

Además, se propone que la sacarosa debe evitarse o
limitarse cuando se use como edulcorante, como así
también debe hacerse con alimentos preparados indus-
trialmente, consumidos en exceso. Estudios longitudi-
nales sugieren que los lactantes si se acostumbren al
sabor dulce desde edades tempranas hace que sigan con
esta preferencia durante la niñez y la adolescencia. Sin
embargo, no hay directrices que marquen o fijen la can-
tidad de sacarosa o de otros azúcares que deben inge-
rirse en esta etapa, por lo que se deberá procurar limitar
la introducción de alimentos dulces o el endulzar pre-
parados alimenticios, con el fin de no establecer hábi-
tos de alimentación desequilibrados y cariogénicos.

Conclusiones

Los hidratos de carbono son nutrientes esenciales
que deben estar en la dieta en las diferentes etapas de la
vida y situaciones fisiológicas, de acuerdo a las reco-
mendaciones. Los problemas asociados vendrán deter-
minados por un consumo excesivo, no por su presen-
cia. Aunque deben ser los polisacáridos los que tengan
que estar presentes en una mayor proporción, los azú-
cares también son compatibles con una dieta equili-
brada y saludable, y resultan de especial importancia
en etapas de la vida que requieren de un aporte muy
significativo de glucosa para los continuados procesos
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de atención y aprendizaje (infancia) o para el manteni-
miento del apetito y para que se puedan vehiculizar
otros nutrientes de crítica importancia, como sería el
caso de las personas mayores, sin olvidar tampoco la
importancia en la correcta práctica deportiva. El azú-
car, incluso en cantidades muy moderadas, para deter-
minados grupos de edad, constituye una importante
fuente de placer en la dieta, pilar fundamental para pro-
curar una correcta nutrición. 

Por último, parece imprescindible realizar a corto
plazo estudios de balance nutricional con mono y disa-
cáridos que permitan establecer necesidades específi-
cas para los diferentes grupos de población en España,
sin que supongan un riesgo asociado de padecer enfer-
medades crónico-degenerativas. 

Referencias

1. Gibson S, Boyd A. Associations between added sugars and

micronutrient intakes and status: further analysis of data from

the National Diet and Nutrition Survey of Young People aged 4

to 18 years. Br J Nutr 2009; 101 (1): 100-7.

2. Stephen A, Alles M, de Graaf C, Fleith M, Hadjilucas E, Isaacs

E, Maffeis C, Zeinstra G, Matthys C, Gil A. The role and

requirements of digestible dietary carbohydrates in infants and

toddlers. Eur J Clin Nutr 2012; 66 (7): 765-79.

3. Walsh JM, McGowan CA, Mahony R, Foley ME, McAuliffe FM.

Low glycaemic index diet in pregnancy to prevent macrosomia

(ROLO study): randomised control trial. BMJ 2012; 345: 345.

4. Tappy L, Lê KA. Metabolic effects of fructose and the world-

wide increase in obesity. Physiol Rev 2010; 90 (1): 23-46.

5. Malik VS, Schulze MB, Hu FB. Intake of sugar-sweetened bev-

erages and weight gain: a systematic review. Am J Clin Nutr
2006; 84 (2): 274-88.

6. Phelan S, Hart C, Phipps M, Abrams B, Schaffner A, Adams A,

Wing R. Maternal behaviors during pregnancy impact off-

spring obesity risk. Exp Diabetes Res 2011: 985139.

7. Barclay AW, Brand-Miller J. The Australian paradox: a sub-

stantial decline in sugars intake over the same timeframe that

overweight and obesity have increased. Nutrients 2011; 3 (4):

491-504.

8. Franz MJ, Bantle JP, Beebe CA, Brunzell JD, Chiasson JL,

Garg A, Holzmeister LA, Hoogwerf B, Mayer-Davis E, Moora-

dian AD, Purnell JQ, Wheeler M, American Diabetes Associa-

tion. Nutrition principles and recommendations in diabetes.

Diabetes Care 2004; 27 (Suppl. 1): S36-46.

9. Malik VS, Popkin BM, Bray GA, Després JP, Willett WC, Hu

FB. Sugar-sweetened beverages and risk of metabolic syn-

drome and type 2 diabetes: a meta-analysis. Diabetes Care
2010; 33 (11): 2477-83.

10. Metzger BE, Coustan DR. Summary and recommendations of

the Fourth International Workshop-Conference on Gestational

Diabetes Mellitus. The Organizing Committee. Diabetes Care
1998; 21 (Suppl. 2): B161-7.

11. Kjos SL, Buchanan TA. Gestational diabetes mellitus. N Engl J
Med 1999; 341 (23): 1749-56.

12. Llodrá Calvo JC. Encuesta de Salud Oral en España 2010.

RCOE 2012; 17 (1): 13-41.

13. Mobley C, Marshall TA, Milgrom P, Coldwell SE. The contri-

bution of dietary factors to dental caries and disparities in

caries. Acad Pediatr 2009; 9 (6): 410-4.

14. Lim S, Sohn W, Burt BA, Sandretto AM, Kolker JL, Marshall

TA, Ismail AI. Cariogenicity of soft drinks, milk and fruit juice

in low-income african-american children: a longitudinal study.

J Am Dent Assoc 2008; 139 (7): 959-67.

15. Bellisle F. Effects of diet on behaviour and cognition in chil-

dren. Br J Nutr 2004; 92 (Suppl. 2): S227-32.

16. Wolraich ML, Lindgren SD, Stumbo PJ, Stegink LD, Appel-

baum MI, Kiritsy MC. Effects of diets high in sucrose or aspar-

tame on the behavior and cognitive performance of children. 

N Engl J Med 1994; 330 (5): 301-7.

17. Schmidhuber J, Shetty P. The EU Diet – Evolution, Evaluation

and Impacts of the CAP. Global Perspectives Studies Unit,

FAO, 2009. Disponible en: http://www.fao.org/ES/esd/Mon-

treal-JS.pdf

18. FAO-OMS. Estudio FAO Alimentación y nutrición. Los car-

bohidratos en la alimentación humana Informe Técnico Nº 66,

1999. Disponible en: http://www.fao.org/docrep/W8079E/

W8079E00.htm. 

19. Gardner C, Wylie-Rosett J, Gidding SS, Steffen LM, Johnson

RK, Reader D, AH; L, American Heart Association Nutrition

Committee of the Council on Nutrition, PhysicalActivity and

Metabolism, Council on Arteriosclerosis, Thrombosis and Vas-

cular Biology, Young CoCDit, Association tAD. Nonnutritive

sweeteners: current use and health perspectives: a scientific

statement from the American Heart Association and the Ameri-

can Diabetes Association. Circulation 2012; 126 (4): 509-19.

20. EFSA Panel on dietetic products Nutrition and allergies. Scien-

tific opinion on dietary reference values for carbohydrates and

dietary fibre. EFSA J 2010; 8: 14-6.

21. Sociedad Española de Nutrición Comunitaria (SENC). Objeti-

vos nutricionales para la población española. Rev Esp Nutr
Comunitaria 2011; 17 (4): 178-99.

47

04. El azúcar_02. SINDROME.qxd  20/06/13  14:28  Página 47



48

Nutr Hosp 2013;28(Supl. 4):48-56

ISSN (Versión papel): 0212-1611

ISSN (Versión electrónica): 1699-5198

CODEN NUHOEQ

S.V.R. 318

El azúcar y el ejercicio físico: su importancia en los deportistas
Ana B. Peinado, Miguel A. Rojo-Tirado y Pedro J. Benito

Laboratorio de Fisiología del Esfuerzo. Departamento de Salud y Rendimiento Humano. Facultad de Ciencias de la Actividad
Física y del Deporte (INEF). Universidad Politécnica de Madrid. Madrid. España.

SUGAR AND EXERCISE: ITS IMPORTANCE
IN ATHLETES

Abstract

Muscle glycogen, the predominant form of stored glu-
cose in the body, and blood glucose are the main energy
substrates for muscle contraction during exercise.
Sucrose is an ideal substance for athletes to incorporate
because it provides both glucose and fructose. Therefore,
it is essential that athletes monitor their diet to maintain
and increase muscle glycogen deposits, since they are a
major limiting factor of prolonged exercise performance.
Carbohydrate-rich diets are also recommended for
endurance and ultra-endurance exercise, because they
are associated with increased muscle glycogen stores, as
well as delayed onset of fatigue. In addition, high carbo-
hydrate diets and carbohydrate intake before and during
exercise have shown to be beneficial due to increased con-
centrations of hepatic glycogen and maintenance of blood
glucose. The effect of carbohydrate intake on athletic per-
formance mainly depends on the characteristics of the
exercise, the type and amount of carbohydrate ingested
and the time of intake. A combination of these factors
must be taken into account when analysing individual
athletic performance.
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Key words: Carbohydrate intake. Endurance sports.
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Resumen

El glucógeno muscular, principal almacén de glucosa
en el organismo, y la glucemia sanguínea constituyen
uno de los principales sustratos energéticos para la con-
tracción muscular durante el ejercicio. El azúcar (saca-
rosa) es un estupendo suplemento al suministrar tanto
glucosa como fructosa. Por ello, es esencial que los
deportistas cuiden su alimentación, para mantener y
aumentar los depósitos de este combustible, ya que las
reservas de glucógeno muscular constituyen un factor
limitante de la capacidad para realizar ejercicio prolon-
gado. Las dietas ricas en hidratos de carbono se han
recomendado para el ejercicio de resistencia y ultra-
resistencia debido a su relación con el aumento de las
reservas musculares de glucógeno y la aparición tardía
de la fatiga. Además de las dietas altas en carbohidratos,
la ingesta de carbohidratos antes y durante el ejercicio,
han demostrado ser beneficiosas debido al aumento de
las concentraciones hepáticas de glucógeno y el manteni-
miento de las concentraciones de glucosa en sangre. El
efecto de la ingesta de carbohidratos sobre el rendi-
miento deportivo dependerá principalmente de las
características del esfuerzo, del tipo y cantidad de car-
bohidratos ingeridos y del momento de la ingesta. La
combinación de todos estos factores debe ser tenida en
cuenta a la hora de analizar el rendimiento en las dife-
rentes especialidades deportivas. 
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Palabras clave: Ingesta de carbohidratos. Deportes de resis-
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Abreviaturas

AGL: Ácidos grasos libres en plasma
ATP: Adenosina trifosfato
FC: Frecuencia cardiaca
FC

max
: Frecuencia cardiaca máxima

O
2
: Oxígeno.

TG: Triglicéridos.

VCO
2
: Producción de dióxido de carbono.

VO
2
: Consumo de oxígeno.

VO
2max

: Consumo de oxígeno máximo.

Metabolismo energético de los hidratos 
de carbono y su importancia en los diferentes 
tipos de esfuerzo

El azúcar (sacarosa) que tomamos en la dieta es una
importante fuente de glucosa para el organismo, ya que
es un disacárido formado por una molécula de glucosa y
una de fructosa. Sin embargo, por extensión, bajo el tér-
mino azúcar se incluye a todos los hidratos de carbono o
carbohidratos. Entre los diferentes tipos de carbohidra-
tos que consumimos podemos destacar los monosacári-
dos (glucosa, fructosa y galactosa), los disacáridos
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(maltosa, sacarosa y lactosa) y los polímeros de glucosa
(maltodextrina y almidón). Sus diferencias en osmolari-
dad y estructura repercutirán en la palatabilidad, diges-
tión, absorción, liberación de hormonas y disponibili-
dad de la glucosa para ser oxidada en el músculo1.
Todas las rutas metabólicas de los hidratos de carbono
se reducen a la degradación (rutas catabólicas) de la glu-
cosa (glucólisis) o del glucógeno (glucogenolisis), o a la
formación (rutas anabólicas) de glucosa (glucogénesis)
o glucógeno (glucogenosíntesis). La glucosa es el único
carbohidrato que circula por el organismo y cuya con-
centración puede medirse en sangre (glucemia). De
manera que todos los carbohidratos que se ingieren en la
dieta son transformados en glucosa.

El glucógeno muscular, principal almacén de glu-
cosa en el organismo, y la glucosa sanguínea constitu-
yen uno de los principales sustratos energéticos para la

contracción muscular durante el ejercicio, cuya impor-
tancia se incrementa de forma progresiva y conjunta-
mente con el aumento de la intensidad del ejercicio.
Son los sustratos más importantes como fuente energé-
tica rápida para el organismo, ya que su oxidación pro-
duce 6,3 moles de ATP (Adenosina trifosfato) por mol
de oxígeno (O

2
) frente a los 5,6 moles obtenidos al oxi-

dar las grasas. Uno de los factores que podría determi-
nar la fatiga muscular sería la depleción de las reservas
de carbohidratos.

En actividades aeróbicas de baja intensidad (~30%
del consumo de oxígeno máximo [VO

2max
]) la produc-

ción energética total proviene en un 10-15% de la oxi-
dación de los carbohidratos. Con el aumento de la
intensidad este porcentaje se incrementa, pudiendo lle-
gar al 70-80% cuando el VO

2max 
se sitúa en ~85%, o

incluso al 100% en actividades de máxima o supra
máxima intensidad2. Además de la intensidad del ejer-
cicio, la utilización de éstos durante la realización del
mismo está influenciada por diversos factores como la
duración del mismo (fig. 1), el nivel de condición
física, la dieta, el sexo, las condiciones ambientales,
etc. Como la mayoría de los deportes se realizan a
intensidades superiores al 60-70% del VO

2max
, los car-

bohidratos provenientes del glucógeno muscular y la
glucosa sanguínea son la principal fuente energética.

El papel que los carbohidratos desempeñan en el
metabolismo energético durante el ejercicio, pone de
manifiesto la importancia de analizar la adecuada
ingesta de azúcar de cara al rendimiento deportivo. La
disponibilidad de carbohidratos durante el ejercicio, así
como una posterior recuperación de los depósitos de
glucógeno muscular, juegan un papel primordial en el
rendimiento de las diferentes especialidades deporti-
vas. El músculo esquelético dispone de una elevada
concentración de glucógeno, siendo el tejido que posee
los mayores depósitos, ya que en el hígado (otro depó-
sito de glucógeno) sólo se almacena la octava parte de
la cantidad muscular. Por ejemplo, una persona de 70
kg con un porcentaje de masa muscular de un 45%, dis-
pondrá de 315 g de glucógeno almacenado en los mús-
culos, mientras que en el hígado tendrá alrededor de 80
g. El hígado posee la enzima glucosa-6-fosfatasa que
permite desfosforilar la glucosa-6-fosfato y por lo
tanto, suministrar glucosa al resto de órganos y tejidos.
La función del hígado es vital durante el ejercicio para
mantener la glucemia y el aporte de glucosa al cerebro.
Por su parte, el músculo es capaz de utilizar de manera
autosuficiente los depósitos de glucógeno. Por ello, es
esencial que los deportistas cuiden su alimentación,
para mantener y aumentar los depósitos de este com-
bustible, ya que las reservas de glucógeno muscular
constituyen un factor limitante de la capacidad para
realizar ejercicio prolongado3. 

Una persona puede almacenar alrededor de 1.500-
2.000 kcal como glucosa sanguínea y glucógeno. En la
sangre sólo disponemos de 50 kcal de glucosa para uso
inmediato. El glucógeno hepático puede proporcionar
alrededor de 250-300 kcal. El glucógeno muscular en
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Fig. 1.—Efectos de la intensidad y duración del ejercicio en la
utilización de los sustratos metabólicos. Porcentaje de energía
suministrada por la glucosa, los ácidos grasos libres en plasma
(AGL Plasma), el glucógeno y los triglicéridos del músculo (TG
Músculo), durante ejercicios de 90 a 120 min (A) y de 0 a 30
min (B) a intensidades del 25, 65 y 85% del consumo de oxíge-
no máximo (VO

2max
) (Adaptado de13).
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corredores de larga distancia entrenados se cifra alrede-
dor de 130 mmol·kg-1, encontrándose en ellos valores
superiores a los sujetos sedentarios o que practican otros
deportes de menor duración. Debido a que los carbohi-
dratos son limitantes del ejercicio, incluso en los casos
en los que las grasas son utilizadas como principal fuente
de combustión, la dieta del deportista debe ser rica en
carbohidratos para hacer frente al elevado consumo y
mantener repletas las reservas de glucógeno1.

A continuación, analizaremos brevemente el papel
del azúcar, concretamente de la glucosa y del glucó-
geno, en los diferentes tipos de esfuerzo: submáximos,
máximos o supra máximos, e intermitentes.

Esfuerzos submáximos de larga duración

En este tipo de esfuerzos, cuanto mayor es la intensi-
dad mayor es la utilización del glucógeno muscular y
menor la obtención de energía de los lípidos. Sin
embargo, cuanto mayor es la duración más se incre-
menta la utilización de los ácidos grasos como fuente
de energía4 (fig. 1). El músculo, gracias a los depósitos
de glucógeno, es metabólicamente independiente, aun-
que estos depósitos no son inagotables. Por ello, el
tejido adiposo y el hígado deben suministrar combusti-
ble a la fibra muscular. Esta interrelación entre tejidos
permite que no haya un agotamiento completo de las
reservas de glucógeno, siendo la concentración de éste
el principal limitante de la capacidad de realizar ejerci-
cio prolongado. Además, cuando la energía se obtiene
principalmente de las grasas, el rendimiento mecánico
se reduce, por ello, es indispensable la coordinación
entre músculo, hígado y tejido adiposo3,4.

Esfuerzos máximos o supra máximos 
de corta duración

La elevada intensidad de este tipo de esfuerzos hace
que no puedan desarrollarse durante mucho tiempo.
Además, la vía metabólica aeróbica no es capaz de
suministrar energía a la velocidad a la que es requerida,
por ello, desde un punto de vista cuantitativo, el meta-
bolismo anaeróbico es el más importante en este tipo de
esfuerzos. El sistema del fosfágeno, la glucosa y el glu-
cógeno constituyen las principales fuentes de energía.
La contribución del glucógeno muscular en esfuerzos
cortos de máxima intensidad podría ser la siguiente:
20% en los primeros 30 segundos, 55% de 60 a 90
segundos y 70% de 120 a 180 segundos3.

Esfuerzos intermitentes

Se denominan esfuerzos intermitentes a los que com-
binan periodos de esfuerzo con periodos de inactividad.
Estos esfuerzos son muy habituales en el entrenamiento y
en muchas actividades deportivas. El combustible

empleado en este tipo de esfuerzos depende de la intensi-
dad, la duración del esfuerzo, la duración del descanso y
del número de veces que se repite el esfuerzo, por lo
tanto, las posibilidades son múltiples. Centrándonos en el
glucógeno, las cuatro características anteriores determi-
narán el descenso de los depósitos de glucógeno, mien-
tras que la restitución de los mismos (hepático y muscu-
lar) dependerá únicamente de la dieta.

Recomendaciones específicas 
de ingesta de azúcares en deportistas

La información relativa a este aspecto es extensa y
numerosos trabajos han estudiado la eficacia de dife-
rentes cantidades de ingesta de azúcares. Las tablas I y II
resumen las directrices de la ingesta recomendada de
carbohidratos en atletas.

Deportes de resistencia

Durante el ejercicio de resistencia, el glucógeno
muscular disminuye gradualmente y, como ya hemos
mencionado anteriormente, el rendimiento se dete-
riora. Un medio eficaz para mejorar la resistencia es
aumentar el glucógeno almacenado en el músculo
esquelético y en el hígado antes del comienzo del ejer-
cicio5. La disponibilidad de los carbohidratos, como un
sustrato para el músculo y el sistema nervioso central,
se convierte en un factor limitante del rendimiento en
ejercicios submáximos prolongados (> 90 min) e inter-
mitentes de alta intensidad6.

Tradicionalmente, las dietas ricas en hidratos de car-
bono se han recomendado para el ejercicio de resisten-
cia y ultra-resistencia, debido a la relación entre estas
dietas, el aumento de las reservas musculares de glucó-
geno y la aparición tardía de la fatiga. Más reciente-
mente, las dietas altas en carbohidratos y la ingesta de
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Tabla I
Recomendaciones de ingesta de carbohidratos

en atletas. Traducida y modificada de13

Recomendaciones
de ingesta

Necesidades diarias. Estas recomendaciones deben tenerse en
cuenta considerando el gasto energético total individual, las necesi-
dades específicas del entrenamiento y el rendimiento.

Actividades ligeras o de baja intensidad 3-5 g·kg-1·día-1

Programa de ejercicio de intensidad 
moderada (~1 h·día-1)

5-7 g·kg-1·día-1

Programa de ejercicio de moderada 
a alta intensidad (1-3 h·día-1)

6-10 g·kg-1·día-1

Programa de ejercicio de elevada 
intensidad (4-5 h·día-1)

8-12 g·kg-1·día-1
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carbohidratos antes y durante el ejercicio, han demos-
trado ser beneficiosas debido al aumento de las concen-
traciones hepáticas de glucógeno y el mantenimiento
de las concentraciones de glucosa en sangre7. Las nece-
sidades diarias de carbohidratos para el entrenamiento
y la recuperación se resumen en la tabla I. Para hacer
frente a las necesidades específicas de hidratos de car-
bono de los deportistas es importante expresarlos con
respecto al peso corporal. Varios artículos han sugerido
que se requiere una ingesta de carbohidratos de 8 a 10
g·kg-1·día-1 para la recarga del glucógeno6-9, precisán-
dose una ingesta mayor (10-13 g·kg-1·día-1) en caso de
deportistas cuyas disciplinas deportivas producen un
mayor vaciamiento de los depósitos de glucógeno6. En
las mujeres deportistas parece que la síntesis de glucó-
geno podría aumentar durante la fase lútea, por lo tanto,
el ciclo menstrual es una consideración importante a la
hora de recomendar la ingesta de carbohidratos en
mujeres que practiquen deportes de resistencia6,7.

Es fundamental para los deportistas reponer las reser-
vas de glucógeno después del ejercicio, de cara a propor-
cionar la energía suficiente para la siguiente sesión de
entrenamiento o competición. Para una rápida reposición
de las reservas de glucógeno, una dieta con un alto conte-
nido en carbohidratos puede ser eficaz por sí sola, pero
existen diversas estrategias con las que aumentar la efica-
cia, como añadir proteínas. Las reservas de glucógeno
pueden ser aumentadas 1,5 veces más de lo normal, por
ejemplo, por el consumo de una dieta alta en carbohidra-
tos durante los 3 días previos a la competición, después
de haber seguido una dieta baja en carbohidratos durante
los 3 días anteriores (en un periodo total de 6 días antes de
la competición). Además, si tomamos ácido cítrico, el
cual inhibe la glucólisis, simultáneamente con una dieta
con alto contenido de carbohidratos, las reservas de glu-
cógeno aumentan aún más debido a su efecto inhibidor

sobre la glucólisis5. En la tabla II se resumen las estrate-
gias utilizadas por los atletas para aumentar o reponer los
depósitos de glucógeno.

Deportes de fuerza

El entrenamiento de fuerza, como cualidad física
básica, repercute de forma importante en casi todos los
sistemas de regulación homeostática del organismo, y
tiene, a su vez, importantes consecuencias metabólicas
en cuanto al suministro energético. El músculo no dife-
rencia las actividades deportivas, lo que discrimina es el
número de unidades motrices que se reclutan y el tiempo
que éstas están activas (% con respecto a la máxima con-
tracción voluntaria), el resto son diferenciaciones cultu-
rales que no tienen implicaciones fisiológicas. Por ejem-
plo, correr una maratón no es más que una sucesión de
pequeñas contracciones musculares muy frecuentes y de
una intensidad moderada o baja y muy duradera, mien-
tras que correr los cien metros lisos requiere una propor-
ción muy elevada de las fibras musculares disponibles en
un tiempo muy corto. 

El entrenamiento de fuerza presenta una serie de
peculiaridades que tienen una relación directa e impor-
tante con la selección y el uso de los distintos combusti-
bles. Para actividades superiores a 120 segundos, el
gasto energético total en el entrenamiento de la fuerza
es inferior al de actividades de índole aeróbica debido a
que se realiza a un ritmo intercalado. En este sentido,
aunque en ejercicios aislados como el press de banca o
la sentadilla, el gasto energético anaeróbico puede
suponer más del 30% del total de la energía10, en el caso
de los entrenamientos en circuito, este requerimiento
no supone más allá del 10%, como puede observarse en
la figura 2. Las necesidades de hidratos de carbono son
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Tabla II
Estrategias de recarga de carbohidratos. Traducida y modificada de13

Recomendaciones de ingesta
(en gramos de carbohidratos)

Estrategias orientadas a promover una elevada disponibilidad de carbohidratos que permitan un óptimo rendimiento en competición o entrenamientos
importantes.

Recarga carbohidratos
Preparación para eventos 7-12 g·kg-1·día-1

< 90 min de ejercicio (necesidades diarias)

Recarga carbohidratos
Preparación para eventos 36-48 h de

> 90 min de ejercicio 10-12 g·kg-1·día-1

Recarga rápida
< 8 h de recuperación entre dos 1-1,2 g·kg-1·h-1 durante las 

entrenamientos intensos primeras 4 h, seguidas de necesidades diarias

Ingesta antes del ejercicio Una hora antes del ejercicio 1-4 g·kg-1 consumidos 1-4 h antes del ejercicio

Ingesta durante el ejercicio < 45 min No necesaria

Ingesta durante ejercicio de alta intensidad 45-75 min Pequeñas cantidades

Ingesta durante ejercicio de resistencia 1-2,5 h 30-60 g·h-1

Ingesta durante ejercicio de ultra resistencia 2,5-3 h 90 g·h-1
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importantes, de hecho, cuando la intensidad del entre-
namiento es alta las hipoglucemias pueden ser muy
acusadas. Sin embargo, el gasto energético total no es
elevado. En la figura 3, se puede observar que hacer
ejercicio en un circuito de pesas no solicita más del
35% del VO

2max
, mientras que la frecuencia cardiaca

solicitada es superior al 90%.
Aunque existe un beneficio evidente para los deportes

de resistencia cuando se utiliza una dieta rica en azúcares,
en el entrenamiento de fuerza no está tan claro, ya que la
pequeña cantidad de energía que suele solicitar este tipo
de ejercicio es fácilmente aportada por nuestro sistema
energético11. Lo que sí puede ocurrir con cierta frecuen-
cia, y fundamentalmente debido a una inadecuada pro-
gresión en las variables de entrenamiento (volumen e
intensidad), es que, debido a la escasa cantidad de energía
en forma de azúcares en la sangre, una demanda muy
rápida de glucosa (entrenamiento de fuerza intenso)
puede agotar estas pequeñas reservas y ello conllevar a
que el hígado no sea capaz de aportar tan rápidamente
glucosa al torrente sanguíneo, con lo que la probabilidad
de hipoglucemia puede llegar a ser muy elevada. 

Efectos de la ingesta de azúcares 
sobre el rendimiento deportivo

El efecto de la ingesta de carbohidratos sobre el ren-
dimiento deportivo dependerá principalmente de las
características del esfuerzo (intensidad, duración, etc.),
del tipo y cantidad de carbohidratos ingeridos y del
momento de la ingesta. La combinación de todos estos
factores debe ser tenida en cuenta a la hora de analizar
el rendimiento en las diferentes especialidades deporti-
vas. En los siguientes puntos se explicarán los efectos
de ingerir azúcares antes, durante y después del ejerci-
cio, así como las principales características de las die-
tas bajas en hidratos de carbono.

En la ingesta de alimentos diaria de los deportistas, los
hidratos de carbono deben aportar un 55-60% respecto del

total de calorías ingeridas. En las fases de mayor entrena-
miento este porcentaje debe aumentarse hasta el 65-70%1-

6. El momento de ingesta será analizado a continuación.

Ingesta antes del ejercicio

Las recomendaciones generales de ingesta de car-
bohidratos antes del ejercicio establecen que la cena
previa al día de competición debería ser rica en car-
bohidratos (250-350 g), que la comida previa (3-6
horas antes) debería incluir la ingesta de 200-350 g, y
que, en los 60-30 min previos a la competición, debe-
rían tomarse 35-50 g de glucosa, sacarosa o polímeros
de glucosa. Los alimentos consumidos deben ser
pobres en grasa, en fibra y en proteínas, bien tolerados,
no muy voluminosos y con un índice glucémico alto o
medio1. Por otro lado, algunos estudios indican que la
ingesta de glucosa 30 o 45 min antes del ejercicio causa
fatiga muscular más rápido que cuando no se ingiere
(debido a los cambios en las concentraciones de glu-
cosa e insulina). Sin embargo, si la ingesta es de fruc-
tosa, las concentraciones en plasma de glucosa e insu-
lina no cambian drásticamente antes del ejercicio12. 

El American College of Sports Medicine (ACSM)
afirma que la cantidad de carbohidratos que permite
mejorar el rendimiento varía entre 200 y 300 g para las
comidas 3-4 horas antes del ejercicio, a razón de 30-60
g·h-1 en intervalos de 15-20 min (principalmente en
forma de glucosa), para ejercicios superiores a la hora
de duración9. Además, la ingestión de 0,15-0,25 g de
proteínas·kg-1, 3-4 horas antes del ejercicio, con un
ratio de 3-4:1 (glucosa: proteínas), puede estimular la
síntesis de proteínas durante el ejercicio de resistencia,
pero no se ha demostrado que aumente el rendimiento9.
Genton et al. propone el consumo de 1-4 g·kg-1 de 1 a 4
horas antes del ejercicio para incrementar la disponibi-
lidad de carbohidratos en sesiones prolongadas de ejer-
cicio, y de 0,5 a 1 g·kg-1 en sesiones de ejercicio mode-
radas-intensas o intermitentes > 1 h5.
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Fig. 2.—Proporción de ener-
gía aportada y consumo de
oxígeno en tres formas de
circuitos de pesas, con 8
ejercicios sin descanso al
65% de intensidad y 54 min
de duración.
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Cuando se lleva a cabo un ejercicio prolongado, tal
como una maratón, tomar carbohidratos inmediata-
mente antes o durante el ejercicio es un método eficaz
para mejorar la resistencia. Bajo tales condiciones, es
deseable que el deportista ingiera monosacáridos u oli-
gosacáridos, porque éstos son rápidamente absorbidos
y transportados a los tejidos periféricos para su utiliza-
ción. Por otro lado, la ingesta de hidratos de carbono
inhibe la degradación de las grasas, estimulando la
secreción de insulina. Esto conduce a un deterioro de la
producción de energía a través del metabolismo de los
lípidos y acelera la glucólisis como vía de producción
de energía. Como resultado, el consumo del glucógeno
muscular se incrementará. Por lo tanto, es necesario
ingerir hidratos de carbono que no inhiban el metabo-
lismo de los lípidos. Se ha sugerido que los suplemen-

tos que contienen fructosa causan menos estimulación
de la secreción de insulina y es improbable que inhiban
la lipólisis, en lugar de los carbohidratos comunes tales
como la glucosa y la sacarosa. Además, la ingesta
simultánea de ácido cítrico y arginina puede promover
el consumo de energía a partir de los lípidos a través de
la inhibición de la glucólisis, retrasando la depleción
del glucógeno. Por lo tanto, la ingesta de ambos junto
con hidratos de carbono poco estimulantes de la secre-
ción de insulina antes o durante el ejercicio, puede ser
una manera eficaz para mejorar el metabolismo ener-
gético y suministrar una fuente de energía óptima
durante el ejercicio prolongado7-8.

Algunos estudios muestran una disminución de la uti-
lización del glucógeno muscular cuando el carbohidrato
se consume antes y durante el ejercicio. Otros han infor-
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Fig. 3.—Respuesta del con-
sumo de oxígeno (VO

2
) y la

frecuencia cardiaca (FC)
durante un circuito de entre-
namiento de fuerza, compa-
rada con la respuesta en una
prueba de esfuerzo hasta el
agotamiento (Adaptada de16).
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mado de la reducción de la síntesis de glucosa hepática, el
mantenimiento de la normoglucemia y de altas tasas de
oxidación de la glucosa en sangre en las últimas etapas
del ejercicio, pero no de la reducción en la glucogenolisis.
Sin embargo, los altos niveles de insulina circulante dis-
minuyen la lipólisis y por lo tanto, se reduce la contribu-
ción de la grasa muscular al ejercicio. Por ello, la cantidad
de hidratos de carbono proporcionada debe ser suficiente
para cubrir las demandas de energía del ejercicio y la pér-
dida de energía proveniente de la oxidación de grasa7-8.

Una disminución transitoria de los niveles de glucosa
en sangre es, a menudo, observada cuando el carbohi-
drato se ingiere antes del ejercicio. Esto se debe, proba-
blemente, al aumento de la captación de glucosa en
plasma, como resultado de mayores niveles de insulina y
la supresión de la síntesis de glucosa hepática. Este dese-
quilibrio provoca una disminución en la concentración de
la glucosa plasmática, que, posteriormente, se contra-
rresta con un incremento de la absorción intestinal de la
glucosa, con el objetivo de normalizar los niveles plas-
máticos de glucosa. Para la mayoría de los individuos,
esta reducción en las concentraciones de glucosa en san-
gre es transitoria y de poca importancia funcional12.

Ingesta durante el ejercicio

Las pruebas de resistencia de alta intensidad (> 65%
VO

2max
) y larga duración se caracterizan por un descenso

paulatino y constante de la concentración de glucógeno
en los músculos activos. Aunque el glucógeno no es la
única fuente energética, es necesario para mantener la
intensidad y su descenso va a ser compensado por la glu-
cosa plasmática, que va a ser suministrada por el hígado
(glucógeno almacenado y conversión de sustratos como
el lactato o la alanina en glucosa). La disminución de la
glucosa en plasma que se produce durante el ejercicio
prolongado es una indicación de que el hígado no puede
suministrar suficiente glucosa una vez que sus reservas
de glucógeno se agotan. Bajo estas condiciones, la glu-
cosa suplementaria puede ser beneficiosa para el rendi-
miento8. Por tanto, el objetivo de la alimentación durante
el ejercicio es proporcionar una fuente fácilmente dispo-
nible de combustible exógeno, ya que los almacenes
endógenos de glucógeno se agotan7.

La tasa máxima de oxidación de carbohidratos exóge-
nos durante el ejercicio de intensidad moderada es de 0,8
a 1,0 g·min-1. Esto proporciona un poco menos de 1 mJ de
energía, mientras que algunas formas de ejercicio requie-
ren cuatro veces esta cantidad. Esto sugiere que existe un
potencial para la suplementación con la grasa durante el
ejercicio. Varios estudios han utilizado triglicéridos de
cadena media como fuente de combustible suplementa-
rio durante el ejercicio. Por lo tanto, la ingestión conjunta
de hidratos de carbono y grasa antes y durante el ejercicio
puede prevenir la disminución del metabolismo de la
grasa que se observa cuando se ingieren carbohidratos
solos13. La velocidad limitante en la oxidación de los
hidratos de carbono ingeridos es debida a su absorción

intestinal, específicamente, al tipo de mecanismo de
transporte. Así, si la glucosa se consume en combinación
con un glúcido como la fructosa, que es absorbida por un
mecanismo de transporte diferente, la tasa global de car-
bohidratos ingeridos puede ser superior a 1,5 g·min-1.
Siguiendo esto, la recomendación de ingesta de glucosa y
fructosa se eleva a 80-90 g·h-1, en una proporción de 2:1.
Además, se ha demostrado que el tiempo hasta el agota-
miento se incrementa con la ingesta de fructosa y es
dependiente de la dosis12. Las mejoras en el rendimiento
son significativamente mayores cuando el sujeto recibe
mayores cantidades de fructosa. El posible mecanismo
por el cual la ingesta de fructosa podría ahorrar glucó-
geno muscular es su influencia sobre los lípidos plasmáti-
cos, ya que permite aumentar el uso de las grasas1,9. Así, el
azúcar (sacarosa) se convierte en un estupendo suple-
mento al suministrar tanto glucosa como fructosa. 

Por otro lado, en pruebas inferiores a 60 min de dura-
ción las recomendaciones sugieren no dar ningún aporte
específico de carbohidratos. No obstante, la ingesta de
300-500 ml de bebida con una concentración de carbohi-
dratos del 6-10%, cada 15 min a una temperatura de 8-12º
C, podría ayudar a preservar el glucógeno muscular y
equilibrar la pérdida de líquidos, sobre todo si el ejercicio
se realiza a altas temperaturas. Para eventos de entre 1 a 3
h de duración se recomienda la ingesta de 800-1.400
ml·h-1 de líquido, con una concentración de carbohidratos
del 6-8 % y una concentración de sodio de 10-20 mmol·l-

1. Cuando la duración del ejercicio supera las 3 h es reco-
mendable ingerir unos 1.000 ml·h-1 de líquido con una
cantidad de sodio de 23-30 mmol·l-11

.

Ingesta tras el ejercicio

Tras realizar un esfuerzo físico de más de 1 hora de
duración, las reservas de glucógeno muscular pueden
quedar vacías, con una pérdida que puede estar en torno
al 90%. Como consecuencia, se precisa un aporte exó-
geno de sustratos para alcanzar los niveles de glucógeno
previos al ejercicio. La recarga completa de las reservas
de glucógeno muscular tras el ejercicio transcurre entre
las 24 y 48 primeras horas, siendo el ritmo de resíntesis
directamente proporcional a la cantidad de carbohidratos
en la dieta durante las primeras 24 horas13. La restaura-
ción del glucógeno muscular y hepático es un objetivo
fundamental de la recuperación entre sesiones de entre-
namiento o eventos competitivos, especialmente, cuando
el deportista se compromete a múltiples sesiones de
entrenamiento dentro de un período de tiempo conden-
sado6,8. Anteriormente se pensaba que eran necesarias 48
horas para recuperar los almacenes musculares y hepáti-
cos a niveles de reposo. Ahora se acepta que, en ausencia
de daño muscular grave, las reservas de glucógeno se
pueden normalizar con 24 h de entrenamiento reducido y
el consumo de combustible adecuado7,8.

La dieta posterior a cada sesión de ejercicio debería
contener suficientes carbohidratos como para reponer las
reservas de glucógeno y maximizar el rendimiento poste-
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rior (un promedio de 50 g de alimentos ricos en carbohi-
dratos por cada 2 horas de ejercicio). El objetivo debería
ser ingerir un total de aproximadamente 600 g de alimen-
tos ricos en carbohidratos de alto y moderado índice glu-
cémico en 24 h6. Después de un ejercicio intenso, la sínte-
sis de glucógeno muscular necesita recuperar alrededor
de 100 mmol·kg-1, con una tasa de síntesis de glucógeno
de 5 mmol·kg-1·h-1, requiriéndose alrededor de 20 h para
la recuperación (normalización) de las reservas de glucó-
geno. El consumo de carbohidratos en las primeras 2 h
después del ejercicio permite un ritmo algo más rápido de
síntesis (7-8 mmol·kg-1·h-1) de lo normal. Por este motivo,
el deportista debe ingerir suficientes carbohidratos des-
pués del ejercicio tan pronto como sea posible, especial-
mente en la primera hora posterior al ejercicio debido a la
activación de la enzima glucógeno-sintasa por la deple-
ción del glucógeno, el incremento de la sensibilidad a la
insulina y la permeabilidad de la membrana de las células
musculares a la glucosa. La síntesis de glucógeno a lo
largo del día es similar, tanto si los hidratos de carbono se
consumen como comidas grandes o como una serie de
pequeños aperitivos, sin existir diferencias entre su
ingesta en forma líquida o sólida, siendo solamente
importante la cantidad total de carbohidratos ingerida.
Principalmente, los alimentos ricos en carbohidratos
deben tener un alto índice glucémico (aumentan en
mayor medida los almacenes de glucógeno muscular),
mientras que los de bajo índice glucémico no deben cons-
tituir más de un tercio de las comidas de recuperación1,6,9. 

En función del tipo de actividad, las recomendacio-
nes (gramos de carbohidratos) son las siguientes (tabla
I y II)6:

• Recuperación inmediata después del ejercicio (0-4
h): 1,0-1,2 g·kg-1·h-1, cada 2 horas.

• Recuperación diaria < 1 h·día-1 de ejercicio de baja
intensidad: 5-7 g·kg-1·día-1.

• Recuperación diaria 1-3 h·día-1 de entrenamiento de
resistencia moderado a intenso: 7-10 g·kg-1·día-1.

• Recuperación diaria > 4-5 h·día-1 de entrenamiento
moderado a muy intenso: 10-12 g·kg-1·día-1.

Durante las primeras horas se deben ingerir comidas
con un 70-80% de hidratos de carbono, para evitar inge-
rir muchas proteínas, fibras y grasas, que además de
suprimir la sensación de hambre y limitar la ingesta de
hidratos de carbono, pueden provocar problemas gas-
trointestinales, en cuyo caso son preferibles los prepara-
dos líquidos. A su vez, las bebidas deportivas, cuyo
objetivo es provocar fundamentalmente un ambiente
anabólico, deberán inducir un aumento de la glucemia y
en consecuencia de la insulina, potenciando así el efecto
de las distintas hormonas anabólicas para estimular la
síntesis de glucógeno hepático y muscular14. 

Dietas bajas en carbohidratos

Después de tratar extensamente la importancia de
ingerir grandes cantidades de hidratos de carbono para

el deporte, se explicará la alternativa contraria: dietas
bajas en azúcares. Se sugiere como dieta baja en car-
bohidratos aquella que aporta menos de 50-150 g·día-1,
y su influencia sobre el rendimiento deportivo también
ha sido estudiada.

Las dietas bajas en carbohidratos y altas en grasas se
han planteado como un mecanismo potencial para
mejorar el rendimiento de los ejercicios de resistencia.
Sin embargo, entre los deportistas, estas dietas se perci-
ben como algo negativo para el rendimiento. Los auto-
res que proponen estas dietas sugieren que esta práctica
dietética proporciona grandes cantidades de lípidos
como sustrato energético para la síntesis de ATP. Las
dietas bajas en carbohidratos resultan en adaptaciones
metabólicas y hormonales que pueden mejorar la oxi-
dación de las grasas y promover el ahorro de glucógeno
muscular durante el ejercicio. Similar a las adaptacio-
nes al entrenamiento de resistencia, se produce un cam-
bio hacia una mayor oxidación de la grasa como com-
bustible en reposo y durante el ejercicio, que puede ser
debido a una combinación del aumento de las enzimas
oxidativas, al aumento de la densidad mitocondrial, el
mayor almacenamiento y utilización de triglicéridos
intramusculares, y a la mayor captación muscular de
ácidos grasos libres del plasma. Esta combinación de
mecanismos conduciría a una reducción de la glucoge-
nólisis muscular y oxidación de carbohidratos y contri-
buiría a una mayor utilización de los ácidos grasos
libres durante el ejercicio14.

La baja cantidad de glucógeno almacenado en el
cuerpo humano plantea una limitación en la capacidad
de mantener una potencia alta durante el ejercicio de
resistencia prolongada. Se ha argumentado que una de
la consecuencias de una dieta baja en carbohidratos
puede ser una disminución en el contenido de glucó-
geno muscular antes del ejercicio, especialmente en
individuos no entrenados, lo que puede frustrar el pro-
pósito de crear el efecto ahorrador de glucógeno. Por lo
tanto, los estudios apuntan a que el aumento de la
ingesta de hidratos de carbono tiende a provocar menos
perturbaciones en el rendimiento deportivo en compa-
ración con las dietas bajas en carbohidratos14,15.

Debilidades

El ejercicio físico en general tiene unas demandas
energéticas y de azúcares muy definidas. Por ello, la
actividad metabólica durante la actividad física y el
entrenamiento, puede suponer un problema en la
homeostasis de las personas sanas, y más aún en pobla-
ciones de riesgo, si las necesidades en función de la
actividad a realizar no están cubiertas. De esta forma, el
desconocimiento y la falta de asesoramiento por profe-
sionales cualificados de estas necesidades puede supo-
ner la puesta en marcha de una serie de iniciativas
(suprimiendo alimentos y favoreciendo otros) que pue-
den conllevar un riesgo desmedido e injustificado en
muchos casos.
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Amenazas

La dificultad para establecer las necesidades especí-
ficas para cada actividad física, según la intensidad y el
volumen del ejercicio, supone una amenaza impor-
tante, así como la proliferación de campañas publicita-
rias o dietas milagro que desprestigian los beneficios
de la ingesta de azúcar para el deporte. Actualmente,
los métodos de cuantificación de la actividad física per-
miten conocer las necesidades energéticas de cada acti-
vidad, aunque diversos factores de confusión como la
edad o el sexo, pueden influenciar la exactitud de estas
medidas. Aún así queda mucho para poder cuantificar
con verdadera exactitud las necesidades concretas de
azúcares de cada persona en cada situación.

Fortalezas

El presente texto permite una aproximación pedagó-
gica a la comprensión de las necesidades generales de
azúcares en función del tipo de ejercicio físico: de
resistencia o de fuerza. 

Actualmente, se conocen las necesidades para
muchas actividades, así como la importancia o la
influencia que puede tener una adecuada ingesta en el
rendimiento. Sin embargo, se necesita seguir traba-
jando en esta línea de investigación.

Oportunidades

La demanda por conocer con exactitud las necesidades
de azúcares adaptadas a cada persona y situación, crea
oportunidades de trabajo para los grupos de investigación
dedicados al estudio de las necesidades glucémicas con-
cretas. Estos grupos están trabajando tanto con poblacio-
nes patológicas como sanas. Algunas líneas de trabajo
permitirán mejorar la administración de la insulina en
diabéticos, así como su interacción con el ejercicio.

Recomendaciones

Todas las recomendaciones de ingesta de carbohi-
dratos ya han sido plasmadas a lo largo del texto, sin
embargo debemos recordar que es importante valorar
el tipo de esfuerzo a realizar, porque dependiendo de
sus características así deberá de ser la ingesta de azúca-
res. En poblaciones de riesgo, el seguimiento de los
niveles de glucosa en sangre durante el ejercicio debe-
ría ser una práctica habitual.

Conclusiones

El músculo esquelético y el hígado son los principales
almacenes de glucógeno del organismo. Estos almacenes,
junto con la glucosa sanguínea, son la principal fuente
energética en la mayoría de los deportes. Por tanto, la dis-
ponibilidad de carbohidratos durante el ejercicio así como

una posterior recuperación de los depósitos de glucógeno
juegan un papel primordial en el rendimiento de las dife-
rentes modalidades deportivas. La disminución de los
niveles de glucógeno muscular (sustrato para el músculo y
el sistema nervioso central) se convierte en un factor limi-
tante del rendimiento. Existe evidencia de que una dieta
alta en carbohidratos y la ingesta de los mismos antes y
durante el ejercicio es beneficiosa debido al aumento de
las concentraciones hepáticas de glucógeno y el manteni-
miento de las concentraciones de glucosa en sangre. Su
efecto sobre el rendimiento deportivo dependerá princi-
palmente de las características del esfuerzo, del tipo y can-
tidad de carbohidratos ingeridos y del momento de la
ingesta. También es importante para los deportistas repo-
ner las reservas de glucógeno después del ejercicio, de
cara a proporcionar la energía suficiente para la siguiente
sesión de entrenamiento o competición, a través de una
dieta rica en carbohidratos de alto o moderado índice glu-
cémico, pudiendo potenciarse la síntesis del glucógeno a
través de la adición de proteínas a las ingestas. En conclu-
sión, el azúcar (sacarosa) se convierte en un estupendo
suplemento al suministrar tanto glucosa como fructosa.

Referencias

1. González-Gross M, Gutiérrez A, Mesa JL, Ruiz-Ruiz J, Casti-

llo MJ. Nutrition in the sport practice: adaptation of the food

guide pyramid to the characteristics of athletes diet. Arch Lati-
noam Nutr 2001; 51 (4): 321-31.

2. Jensen TE, Richter EA. Regulation of glucose and glycogen metab-

olism during and after exercise. J Physiol 2012; 590 (5): 1069-76.

3. Calderón FJ. Fisiología Humana. Aplicación a la actividad

física. Madrid: Médica Panamericana, 2012.

4. Holloszy JO, Kohrt WM. Regulation of carbohydrate and fat metab-

olism during and after exercise. Annu Rev Nutr 1996; 16: 121-38.

5. Aoi W, Naito Y, Yoshikawa T. Exercise and functional foods.

Nutr J 2006; 5: 15.

6. Burke LM, Kiens B, Ivy JL. Carbohydrates and fat for training

and recovery. J Sports Sci 2004; 22 (1): 15-30.

7. Brown RC. Nutrition for optimal performance during exercise:

carbohydrate and fat. 2002. Curr Sports Med Rep 1(4): 222-9.

8. Genton L, Melzer K, Pichard C. Energy and macronutrient

requirements for physical fitness in exercising subjects. Clin
Nutr 2010; 29 (4): 413-23.

9. Rodríguez NR, Di Marco NM, Langley S. American College of

Sports Medicine position stand. Nutrition and athletic perfor-

mance. Med Sci Sports Exerc 2009; 41 (3): 709-31.

10. Scott CB. Contribution of blood lactate to the energy expenditure of

weight training. J Strength Cond Res 2006; 20 (2): 404-11.

11. Ainsworth BE, Haskell WL, Whitt MC, Irwin ML, Swartz AM,

Strath SJ, et al. Compendium of physical activities: an update of

activity codes and MET intensities. Med Sci Sports Exerc 2000;

32 (9): S498-504.

12. Craig BW. The influence of fructose feeding on physical per-

formance. Am J Clin Nutr 1993; 58 (Suppl.): 815-819S.

13. Burke LM, Hawley JA, Wong SH, Jeukendrup AE. Carbohydrates

for training and competition. J Sports Sci 2011; 29: S17-27.

14. Cook CM, Haub MD. Low-carbohydrate diets and perfor-

mance. Curr Sports Med Rep 2007; 6 (4): 225-9.

15. Romijn JA, Coyle EF, Sidossis LS, Gastaldelli A, Horowitz JF,

Endert E et al. Regulation of endogenous fat and carbohydrate

metabolism in relation to exercise intensity and duration. Am J
Physiol 1993; 265 (3 Pt 1): E380-91.

16. Morales M, Calderón FJ, Benito PJ, Lorenzo I. Fisiología del

Ejercicio. In: Maroto Montero JM, Pablo Zarzosa CD, editores.

Rehabilitación Cardiovascular. Madrid: Médica Panamericana:

229-252, 2011.

56

05. Azucar y ejercicio_02. SINDROME.qxd  20/06/13  14:29  Página 56



57

Nutr Hosp 2013;28(Supl. 4):57-63

ISSN (Versión papel): 0212-1611

ISSN (Versión electrónica): 1699-5198

CODEN NUHOEQ

S.V.R. 318

La densidad energética y la calidad nutricional de la dieta en función
de su contenido en azúcares
Jesús Román Martínez Álvarez

Facultad de Enfermería, Fisioterapia y Podología. Grupo de Investigación “Epinut”. Ciudad Universitaria. Madrid. España.

THE ENERGY DENSITY AND THE NUTRITIONAL
QUALITY OF DIET DEPENDING ON THEIR 

SUGAR CONTENT

Abstract

Sugar content in foods cannot be distinguished from
added sugar, although it is true that this added sugar
brings mainly energy and no other essential nutrients. On
the other hand, in the context of diet, sugar helps make it
more varied and palatable allowing including foods that
may otherwise not be would consume, thus indirectly con-
tributing to the intake of other nutrients. 

Having interest in knowing the possible relationship
between a high intake of sugars and the decrease in
micronutrients intake, we noted that the nutrient density
of the diet might be influenced by factors such as the high
presence of sugar added to food. It seems that this nutri-
tional dilution produced by adding sugar to food is, in
general, not very significant and, often, offset by the forti-
fication in micronutrients that we usually can find in
many sugary products. After a detailed analysis of the
published studies on the subject, it has been found that
there is no a clear evidence of the hypothetical micronu-
trient dilution that would occur by adding sugar to the
diet. 

On the other hand, given that the addition of sugar to
the diet doesn’t seem to report any remarkable advan-
tages from the point of view of the intake of micronutri-
ents; It seems reasonable to promote a moderate con-
sumption of foods and sugary drinks, so in that way, they
become an important extra energy source.

It should also be borne in mind that the addition of
sugar to the diet does not seem remarkable report any
advantage in terms of intake of micronutrients. For this
reason, it seems logical that the consumption of sugary
food and sweet drinks will be moderate given the ease of
consumption and the likelihood of their becoming a
major source of energy. 

Finally, it is concluded on the need for further research
on the mechanisms underlying that, up to now showed no,
possible displacement of micro-nutrients and other food
components of the diet that could occur in cases of con-
sumption of foods with a high sugar content, as well as
their impact from a clinical point of view.
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Resumen

El azúcar contenido de forma natural en los alimentos
no se puede distinguir del añadido, aunque lo cierto es que
este azúcar de adición aporta fundamentalmente energía
y no otros nutrientes esenciales. Por otro lado, en el con-
texto de la dieta, el azúcar contribuye a hacerla más
variada y apetecible permitiendo incluir alimentos que
quizá de otra manera no se consumirían, contribuyendo
pues indirectamente a la ingesta de otros nutrientes.

Habiendo interés en conocer la posible relación entre
una elevada ingesta de azúcares y la disminución de la de
micronutrientes, se ha observado que la densidad nutri-
tiva de la dieta podría estar influida por factores como la
presencia elevada de azúcar añadido en los alimentos.
Parece ser que esta dilución nutricional producida al aña-
dir azúcar a los alimentos es, en general, poco significa-
tiva y, a menudo, contrarrestada por la fortificación en
micronutrientes que frecuentemente encontramos en
numerosos productos azucarados.

Tras el análisis en detalle de los estudios publicados al
respecto, se ha comprobado que no existe una evidencia
clara de la hipotética dilución de micronutrientes que se
produciría al añadir azúcares a la dieta.

Por otra parte, dado que la adición de azúcar a la dieta
no parece reportar ninguna ventaja destacable desde el
punto de vista de la ingesta de micronutrientes; parece
razonable que se promueva un consumo moderado de ali-
mentos y bebidas azucaradas, para de ese modo, evitar que
se conviertan en una importante fuente energética extra. 

Finalmente, se concluye sobre la necesidad de profundi-
zar en la investigación acerca de los mecanismos subyacen-
tes a ese, hasta ahora no demostrado, posible desplaza-
miento de micronutrientes y otros alimentos componentes
de la dieta que podría ocurrir en casos de consumo de ali-
mentos con un elevado contenido en azúcares, así como su
repercusión desde un punto de vista clínico. 

Nutr Hosp 2013; 28 (Supl. 4):57-63

Palabras clave: Micronutrientes. Densidad energética. Dilu-
ción de nutrientes.
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Abreviaturas

TN: Transición nutricional.
NMES; Azucares añadidos no lácteos.
DRI: Ingestas dietéticas de referencia.
EBRB: Conductas vinculadas con el balance energético.
DOiT: Intervención holandesa sobre la obesidad en

adolescentes.
FAO: Organización de las Naciones Unidas para la

Alimentación y la Agricultura.

Introducción

Hay una creciente preocupación en lo que se refiere
a la relación entre el consumo elevado de azúcares y la
posible disminución de la ingesta de micronutrientes
en poblaciones de países desarrollados y no desarrolla-
dos. Sin embargo, lo cierto, es que, hasta la fecha, los
estudios realizados, no han permitido llegar a una con-
clusión clara al respecto.

Este interés sobre la posible vinculación entre el azú-
car y la salud pública es viejo, como atestiguan las dife-
rentes directrices que se han emitido sobre la ingestión
de azúcar añadido en los alimentos y la caries1, sin
embargo las directrices sobre la limitación de los azú-
cares de adición con el objetivo de prevenir la dilución
de la ingesta de micronutrientes son poco claras y a
menudo controvertidas.

Si consideramos que lo realmente importante para la
salud de la población es el estilo de vida y, dentro de él,
el conjunto de la dieta, aceptaremos que, aún siendo la
ingesta de azúcar importante, no deja de ser una parte
dentro de la alimentación global de los individuos. 

Precisamente, los países preocupados por el con-
sumo excesivo de azúcar han experimentado, en las
últimas décadas, grandes cambios en los estilos de vida
de su población, sobre todo en lo que se refiere a su ali-
mentación. Este cambio se conoce como transición
nutricional (TN) y consiste en un conjunto de cambios
en los comportamientos alimentarios y estilos de vida,
asociados a una cierta mejora en las condiciones socio-
económicas y sanitarias (transición demográfica y
transición epidemiológica) que lejos de traducirse en
una ganancia de salud, parece relacionarse positiva-
mente con el incremento de las tasas de sobrepeso y
obesidad, así como de ciertas enfermedades crónicas,
como las cardiovasculares y la diabetes mellitus tipo II.

La TN se caracteriza, a grandes rasgos, por la dismi-
nución en el consumo alimentos ricos en hidratos de
carbono complejos y fibra (pan, cereales, pastas,
legumbres, patatas) a favor de los que contienen azúca-
res, derivados lácteos y otros productos de origen ani-
mal. Como consecuencia, en dichas poblaciones ha
aumentado de forma global la ingesta energética total,
de proteínas de origen animal y de grasas.

Siendo esta TN un fenómeno de alcance mundial2,
España es, entre los países occidentales, un buen ejem-
plo para ilustrar su efecto ya que en nuestro país los

cambios sociales y económicos han sido muy rápidos
durante el siglo XX (fig. 1) y, en particular, a partir de
la década de los 703.

Según Popkin y Gordon-Larsen4, las distintas regio-
nes o países del mundo se encontrarían (dependiendo
de su grado de desarrollo cultural y tecnológico) en una
de las tres últimas etapas de las propuestas por estos
autores en un intento de resumir las características que
definen la progresión de la TN. De acuerdo a esa pro-
puesta, España se situaría actualmente en la fase 4 del
proceso que se esquematiza en la figura 2.

Definiciones

Cualquier revisión de la evidencia relativa a la dilu-
ción de micronutrientes necesita referirse a las contra-
dicciones existentes en la literatura científica5 y que
provienen, sobre todo, de las variaciones en la defini-
ción del término “azúcar” (ya que este término puede
incluir azúcares totales, azúcares añadidos o azúcares
libres). Esta categorización imprecisa puede afectar
sustancialmente al análisis de la relación entre la
ingesta de azúcar y la de micronutrientes. 

El azúcar es un componente ubicuo en la industria
alimentaria y asimismo se ingiere como un compo-
nente naturalmente presente en muchos alimentos. Uno
de los problemas principales es, precisamente, concre-
tar la definición de “consumo de azúcar”. Así en Esta-
dos Unidos, los azúcares añadidos se definen como
aquellos azúcares, endulzantes y siropes que se hayan
ingerido como tales o bien se hayan utilizado como
ingredientes en alimentos procesados o preparados,
excluyéndose por lo tanto los azúcares naturalmente
presentes en la miel y en las frutas. 

En el Reino Unido, se prefiere el término NMES
(azúcares añadidos no lácteos), categoría que está for-
mada por todos los azúcares que no están naturalmente
presentes en la leche o los productos lácteos y que prác-
ticamente es un sinónimo de los habitualmente llama-
dos “azúcares libres”.

Recomendaciones sobre la ingesta de azúcar

En Estados Unidos, en el año 2000, al redactar las
correspondientes Guías dietéticas se recomendó que la
población eligiera bebidas y alimentos que en su con-
junto sirviesen para moderar la ingesta de azúcares de
la población.

Las directrices de la Organización Mundial de la
Salud en 1990, reiteradas por el Comité de expertos
sobre dieta, nutrición y prevención de patologías cróni-
cas, recomendaban que la ingesta de azúcares libres no
superase el 10% del total de la energía consumida1. Sin
embargo, el Instituto Americano de Medicina en la edi-
ción de las ingestas dietéticas de referencia (DRI) de
2002 concluye que no hay la suficiente evidencia que
permita elegir una ingesta máxima para los azúcares
añadidos puesto que no se conocen efectos adversos
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Fig. 1.—Evolución del perfil
calórico en España (1964-
2006). % de la energía total
ingerida a partir de los prin-
cipios inmediatos.
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Fig. 2.—Etapas de la transición nutricional.

Urbanización, crecimiento económico, cambios tecnológicos en el trabajo, tiempo de ocio,
alimentos procesados, incremento de los medios de comunicación

Fase 3: Retroceso
de las hambrunas

Declive lento de la
mortalidad

Aumento de la longevidad
y de las patologías crónicas

Envejecimiento saludable,
reducción de las patologías

crónicas

Deficiencia de hierro,
enfermedades del lactante,
problemas de crecimiento

Obesidad emergente,
alteraciones en la densidad

mineral ósea

Reducción de la grasa
corporal, mejora de la

salud ósea

Escasa varidad de alimentos,
poca grasa. mucha fibra e

ingesta de almidones.
Trabajo manual intensivo,

escaso ocio

Aumento de la grasa, azúcar
y alimentos procesados.
Se aplica la tecnología al 

trabajo, aumenta el tiempo 
de ocio

Se reduce la grasa.
Aumentan las frutas,

verdurasm H de C y fibra.
Menos sedentarismo al

aumentar la actividad física

Fase 4: Enfermedades
crónicas

Fase 5: Cambios en
los estilos de vida

Adaptado de: Popkin BM, P Gordon-Larsen P. The nutrition transition; wordwide obesity dynamics and their determinants. Int J Obes 2004; 28 (52). 
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concretos sobre la salud asociados con una ingestión
“excesiva”. Por otro lado, también se sugería en esas
DRI una ingesta máxima del 25% de toda la energía
diaria a partir de azúcares añadidos, ello dada la cre-
ciente preocupación por la inadecuada ingesta de
micronutrientes pero sin que esto “pudiera ser interpre-
tado como una recomendación sobre su consumo”.

En definitiva, a partir de los datos de ingesta dieté-
tica en su conjunto, podría concluirse que, global-
mente, es posible que parte de la población ingiera
mayores cantidades de azúcar de las consideradas reco-
mendables, como reflejan los resultados de algunos de
los estudios revisados, que sitúan este consumo en
torno al 15-17% del valor calórico total en función del
grupo de población estudiado. 

Debilidades

Ciertamente, el azúcar contenido de forma natural en
los alimentos, como es el caso de las frutas, no se puede
distinguir analíticamente del azúcar añadido. La densi-
dad nutritiva, es decir, la ingesta de nutrientes en rela-
ción a la ingesta de energía, se usa comúnmente como
un indicador de la calidad de la dieta. A pesar de que,
en determinadas poblaciones, resulta imprescindible
alcanzar una alta densidad nutritiva como ocurre en,
personas jóvenes o enfermos que restringen por dife-
rentes motivos su alimentación, no podemos hacer
extensible esta recomendación a toda la población.

Consecuencia nutricional de la ingesta 
de azucares añadidos. El problema de la 
densidad y la dilución de nutrientes

La densidad nutritiva de la dieta puede estar influida
por diferentes factores, siendo uno de ellos el azúcar aña-
dido a los alimentos. Así, las dietas que incluyen consu-
mos elevados de azúcares añadidos a menudo se caracteri-
zan por aumentar el valor energético total, disminuyendo
a la vez la densidad nutricional. Esto se ha señalado así en
el caso de los adultos y, sobre todo, en el de los jóvenes.

Estudios desarrollados en Sudáfrica con población
adulta femenina han mostrado una reducción de la
ingesta de nutrientes a medida que se incrementa la
ingesta de azúcares añadidos y en el estudio de Lyhne,
se mostró una tendencia generalizada a la reducción de
la densidad nutricional al aumentar el porcentaje de
energía obtenido a partir de los azúcares añadidos. Esta
asociación negativa es mucho más estrecha que la
señalada en estudios anteriores. 

Todos estos resultados coinciden con los de Gibson
sobre la dieta de los adultos británicos, quien observó
que al incrementar el porcentaje de energía obtenida a
partir de los azúcares añadidos, aumentaba la ingesta
energética total, disminuyendo ligeramente la de micro-
nutrientes. El único micronutriente cuyos niveles no se
vieron afectados en este sentido fue la vitamina C.

Parece ser que esta dilución nutricional producida al
añadir azúcar a los alimentos es, en general, poco signifi-
cativa y, a menudo, contrarrestada fortificación en micro-
nutrientes que frecuentemente encontramos en numero-
sos productos azucarados. De este modo, la posible
asociación negativa entre los azúcares de adición y la den-
sidad nutricional podría contrarrestarse gracias a la fortifi-
cación de los alimentos. De hecho, en el caso de los niños
y adolescentes, los alimentos fortificados (por ejemplo,
ciertas bebidas, lácteos, cereales, etc.) contribuyen consi-
derablemente a la ingesta total de vitaminas y minerales,
al menos en Alemania y en los Estados Unidos.

A este respecto, es conveniente tener en cuenta la
Declaración de principios de la World sugar research
organization5, cuyo informe “Azúcar y dilución de
micronutrientes” (emitido en enero de 2012) afirma que
“de una dieta rica en azúcares se asume a menudo que
reduce la ingesta de nutrientes esenciales (o dilución de
micronutrientes). Sin embargo, a menudo hay una visión
simplificada de un problema bastante más complejo para
el cual no existe una evidencia científica suficiente. Ade-
más, una reducción de la ingesta de azúcares puede
resultar impredecible y tener consecuencias indeseables
para la salud pública. Por ejemplo, se evitarían ciertos
alimentos que, aún conteniendo azúcar, estarían fortifi-
cados o serían ricos per se en micronutrientes”.

Ingestión energética y obesidad

Recientes estudios muestran un significativo aumento
de la ingesta de energía diaria en relación con el incre-
mento del consumo de bebidas azucaradas en niños, ado-
lescentes y adultos. Sin embargo, la evidencia es incon-
sistente en lo que se refiere a la asociación positiva entre
el consumo de bebidas azucaradas y la obesidad. Esto
parece lógico ya que tanto el sobrepeso como la obesidad
constituyen, situaciones realmente complejas desde un
punto de vista metabólico como para señalar a un único
alimento o un grupo de alimentos como los responsables
inequívocos de su desarrollo. En consecuencia, la contro-
versia está servida, siendo posible encontrar estudios que
destacan la probable relación entre consumo de bebidas
azucaradas y el riesgo de sobrepeso y obesidad a la par
que otros autores muestran la evidencia contraria.

Si nos referimos a esa relación positiva, hay que
tener en cuenta que el desarrollo de la obesidad en los
EE.UU. fue paralelo al incremento del consumo de
fructosa añadida como resultado de la introducción del
sirope de maíz rico en fructosa como endulzante de
bebidas. La evidencia sobre la relación causal entre
ingesta elevada de fructosa y desórdenes metabólicos
es bastante clara y recientemente un estudio en adultos
americanos confirmó el vínculo entre ingesta de fruc-
tosa y dislipidemia6. En este sentido, las grandes inges-
tas de bebidas azucaradas incrementarían el riesgo de
padecer diabetes tipo 2, como demostró el estudio
Health profesional follow-up7, efecto que produciría
además un aumento del riesgo de enfermedad corona-
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ria según el Nurse’s health study (cuando se ingieren
más de dos unidades diarias de estas bebidas, el riesgo
es un 35% mayor que en aquellos sujetos que no las
consumen o lo hacen en cantidades reducidas), un
efecto que incluso podría cuantificarse merced al incre-
mento en diferentes marcadores de inflamación.

Señalamos aquí el reciente estudio de Aeberli8 que
muestra cómo se produce un efecto perjudicial sobre
marcadores de riesgo cardiovascular (LDL, la gluce-
mia en ayunas y la proteína C reactiva PCR) incluso
tras el consumo de cantidades bajas o moderadas de
bebidas azucaradas. Este efecto se manifiesta rápida-
mente y puede medirse después de tres semanas de
ingesta en hombres jóvenes sanos, lo cual otorga a
estos resultados una especial significación a la hora de
facilitar consejo dietético a los jóvenes consumidores.

Lo cierto es que las bebidas azucaradas consumidas
junto con las comidas se ha doblado en los últimos
tiempos. En un ensayo bien conocido, se observó que
aumentar el tamaño de las bebidas azucaradas conlle-
vaba un aumento paralelo de la energía ingerida a tra-
vés de los alimentos sólidos. De este modo, al aumentar
el tamaño de los refrescos azucarados, la energía inge-
rida a través de los alimentos aumentaba finalmente un
10% en las mujeres y un 26% en los hombres.

Entre 1970 y 2005, el azúcar y los edulcorantes dis-
ponibles para el consumo en Estados unidos se incre-
mentaron una media de 76 calorías por día desde las 25
cucharillas (unas 400 calorías) a las 29,8 cucharillas
(476 calorías), lo que corresponde a un incremento del
19%. Bray et al señalaron que la ingestión de azúcares
añadidos aumentó desde las 235 calorías diarias por
persona en 1977 a las 318 calorías/día por persona en
1994, llamando la atención especialmente que los siro-
pes ricos en fructosa aumentaran desde las 80 a las 132
kcal por día y persona durante el mismo periodo.

En el estudio NAHNES, se encontró que la ingesta
media fue de 22.2 cucharillas de azúcar por día (355
kcal) y que entre los 14 y los 18 años es cuando tienen
lugar las mayores ingestas, equivalentes a 34,3 cucha-
rillas por día (549 kcal).

La ingesta de azúcar añadido en la dieta de niños y
adolescentes según el estudio Donald representaría
entre el 10 y el 13% de la energía total diaria y es simi-
lar a los valores encontrados en estudios realizados en
Alemania (del 12 al 14% de la energía total) y en Dina-
marca (14% de la energía). La ingesta de azúcar en
Gran Bretaña aportaría alrededor del 17% de la energía
diaria y en los Estados Unidos sería del 16% de la ener-
gía en niños entre los 2 y los 5 años de edad, siendo del
20% en el caso de los jóvenes entre 12 y 19 años de
edad. Todos los estudios coinciden en que la ingestión
de azúcar está por encima del límite tradicionalmente
recomendado (10% de la energía total) en estos países.

Estos resultados muestran, por tanto, una débil pero
generalizada tendencia a la disminución de la densidad
nutritiva de vitaminas y minerales cuando se produce un
aumento de las calorías a partir del azúcar añadido, tal y
como numerosos autores han concluido. Este efecto se

magnifica cuando la fortificación con micronutrientes no
está presente, lo que apoya la hipótesis de que los alimen-
tos fortificados podrían comportarse como factores de
enmascaramiento de la posible dilución de nutrientes.

Minerales

En lo que respecta a la ingestión de minerales, los
resultados de los diferentes estudios publicados son
inconsistentes en lo que se refiere a la repercusión de una
dieta rica en azúcares añadidos sobre la ingesta de calcio,
hierro y magnesio. Si nos referimos a la ingesta de hierro,
en la mayoría de los estudios existe una correlación entre
los niveles de calcio y la dieta rica en azúcares que se
observa sólo en mujeres. Así, tanto las dietas pobres en
azúcares como las ricas en ellos se asocian a menores
niveles de hierro. No obstante, Gibson et al.9 no encontra-
ron asociación entre la ingesta de azúcares y el estatus de
hierro de poblaciones adultas mayores, ni en los niveles
de ferritina sérica en hombres y mujeres. 

En lo que respecta al zinc, los resultados son algo
más consistentes ya que numerosos estudios observan
una asociación inversa entre la ingesta de azúcar aña-
dido y la de zinc, siempre en adultos pero al parecer
también en niños.

Vitaminas

Los resultados son inconsistentes en lo que se refiere
a las cantidades ingeridas de vitaminas A, B

1
, B

2
, B

6
,

folatos, vitamina C y vitamina E en el contexto de una
dieta rica en azúcares. En el caso de la vitamina C y de
la vitamina B

2
, algunos autores sugieren una asociación

positiva. Sin embargo, es necesario tener en cuenta que
la ingesta media de estas vitaminas (A, B

1
, B

2
, B

6
) en la

población general habitualmente excede las cantidades
recomendadas.

Así, en el caso de la vitamina E, en el Reino Unido los
datos referentes a la ingesta en adultos son indicativos de
ingestas mayores a las recomendadas, aunque este dato
no se ha confirmado por otros investigadores. Por el con-
trario, en el caso del folato la ingesta global de folato es
baja, tanto en mujeres como en niños y ello, de forma
independiente de la ingesta de azúcar. Esto podría expli-
car, al menos en parte, las diferencias de género existen-
tes al revisar qué sucede con el folato cuando hay inges-
tas elevadas de azúcar añadido. En ese caso, hay más
estudios que presentan una clara vinculación entre el
consumo de azúcares en mujeres y una menor ingesta de
folatos. Por el mismo motivo, esta correlación no se pro-
duce en el caso de los varones9.

Dada la proliferación de estudios con diferentes meto-
dologías, es complicado encontrar datos concluyentes en
lo que se refiere a la población infantil, en la que, en todo
caso, se daría una asociación inversa entre la ingesta de
azúcares añadidos y de la vitamina B

1
. Esta disminución

en la ingesta puede llegar a ser del 3% en aquellos niños
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que consumen menos del 8% de sus calorías diarias como
azúcares añadidos y es la misma cantidad aunque ingie-
ran más del 16%. Asimismo, en otro estudio se encon-
traba cómo los niños que ingerían mayores cantidades de
azúcares no llegaban a cubrir siquiera sus ingestas reco-
mendadas de vitamina B

1
.

Como ya se observaba en el caso del hierro, parece
haber una relación no lineal entre la ingesta de azúcares
añadidos y la de vitaminas. Por ejemplo, las mujeres
que son consumidores moderadas de azúcares añadi-
dos ingieren más vitamina E que aquellas que ingieren
mucho o, por el contrario, muy poco azúcar. En algu-
nos casos, se ha visto un aumento en la ingesta de vita-
mina C. Probablemente esto se deba a que esa ingesta
de azúcar provenía de la adición de zumos de frutas. En
definitiva, parece claro que no existe ninguna asocia-
ción entre el estatus de vitamina C plasmática y la adi-
ción de azúcares a la dieta.

Amenazas

El azúcar añadido a los alimentos como porcentaje
de la ingesta energética tiende a aumentar con la edad
entre los jóvenes, ocurriendo lo contrario en lo que res-
pecta a la ingesta de micronutrientes, con menores
ingestas de alguno de ellos como los folatos, la vita-
mina C y el calcio.

Para clarificar un poco estos datos, tan numerosos
como contradictorios, tal vez sea ilustrativa la declara-
ción de Gibson quien afirmaba que “en la misma línea,
en Inglaterra, se comprueba cómo9 una dieta modera-
damente alta en azúcares añadidos (alrededor del 15%
de energía total) no parece afectar a la ingesta de micro-
nutrientes, siendo, en efecto, la ingesta energética (y no
su origen) el mayor determinante para la adecuada
ingestión de micronutrientes”.

Aunque no es objeto de este capítulo, el estudio
Intermap incluyó datos relativos a la presión arterial y
al consumo de azúcar y de refrescos azucarados del
Reino Unido y de los Estados Unidos, en una muestra
de 2.696 personas de edades comprendidas entre los 40
y los 59 años. Las bebidas azucaradas estuvieron direc-
tamente relacionadas con la presión arterial10. 

Fortalezas

Sería idóneo promover una alimentación saludable
entre la población, dieta que podría incorporar cantida-
des moderadas de azúcar en alimentos y situaciones
concretas. De este modo, para desarrollar intervencio-
nes que prevengan la ganancia de peso no saludable
deberían conseguirse cambios en las denominadas
“conductas vinculadas con el balance energético”
(EBRB).Así, el consumo elevado de bebidas azucara-
das, pasar el tiempo viendo la televisión o ante el orde-
nador son conductas que se han asociado con un mayor
riesgo de obesidad.

En este sentido, la escuela se ha considerado un
lugar idóneo para implantar intervenciones que reduz-
can la incidencia y prevalencia de obesidad en niños y
adolescentes, dado que ofrece la posibilidad de un con-
tacto continuo e intensivo con la población juvenil o
infantil de todos los estratos socioeconómicos e incluso
étnicos. Sin embargo, las insuficientes intervenciones
de prevención de la obesidad desarrolladas hasta ahora
en ese ámbito, han motivado en diferentes países e ins-
tancias un debate sobre cuáles serían las mejores y más
eficaces estrategias al respecto.

La intervención holandesa sobre la obesidad en adoles-
centes (DOiT) fue un estudio aleatorizado, desarrollado
en escuelas, que se demostró eficaz en la disminución del
consumo de bebidas azucaradas entre los adolescentes.
En él se demostró que las intervenciones que quieren
reducir el consumo de bebidas azucaradas pueden ser
efectivas sin que cambie el consumo de otras bebidas.

Desde luego, incluir el hogar y el entorno familiar en
estas estrategias podría incrementar su eficacia en la pre-
vención de la obesidad11,12. No obstante, el mecanismo y
el efecto de la implicación parental sobre los programas
de prevención de la obesidad no está claro todavía.

Como muestra del efecto de los hábitos implantados
en el hogar, podemos citar el estudio de Harris13, en el que
se observó que cuando los niños desayunaban productos
con elevados contenidos en azúcar, aumentaba de forma
similar el consumo diario total de azúcar y, además, se
redujo la calidad nutricional global de su desayuno.

Por otro lado, hay que considerar que el riesgo de
obesidad puede ser muy diferente en los diferentes gru-
pos poblacionales, por lo que son necesarias estrategias
que permitan la individualización para cada uno de
estos grupos. De hecho, el sexo de los escolares es uno
de los elementos habitualmente contemplados y parece
haber coincidencia en que las intervenciones son más
eficaces en las niñas que en los chicos, probablemente
porque en la adolescencia temprana, los muchachos y
las chicas responden de modo diferente a las diferentes
estrategias de intervención. Esta variable puede estar
inserta en un marco realmente bien complejo toda vez
que el peso de partida y el estrato socioeconómico al
que pertenecen los jóvenes, por ejemplo, ni siquiera
han demostrado suficientemente ser consistentes
moderadores de la ingesta de energía relacionada con
los distintos estilos de vida.

En el estudio de Bjelland14, con una duración de ocho
meses, se encontró confirmación de que entre los jóvenes
el sexo constituía una variable relacionada con los resulta-
dos en tanto que condicionaba la respuesta a las interven-
ciones educativas de tal forma que, las iniciativas de pre-
vención parecían surtir mejor efecto en ellas que en ellos.

Por último, en lo que respecta a las distintas oportuni-
dades para mejorar la dieta y la salud de la población,
resulta interesante mencionar el trabajo de Thornley15. En
él, se examinó la posible asociación entre el asma y el
consumo per cápita de azúcar en niños de seis a siete
años. Para ello, se recogieron los datos clínicos referentes
al asma entre 1999 y 2004 en 53 países y el consumo per
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cápita de azúcar se obtuvo a partir de las hojas de balance
alimentario de la FAO. Tras el análisis de resultados, se
observó una relación entre severidad de la sintomatología
del asma y el consumo per cápita de azúcar añadido (en
kilos al año). Es decir, se encontró una moderada asocia-
ción ecológica entre el consumo de azúcar durante el
periodo perinatal y el consiguiente riesgo de síntomas
severos de asma en los niños de 6 ó 7 años de edad. 

Oportunidades

La vinculación entre dieta y salud, abre nuevas
expectativas en áreas en las que, seguramente, no se ha
hecho demasiado hincapié en los últimos años. Así
ocurre con la baja ingesta de bebidas azucaradas y de
azúcares añadidos que significativamente está aso-
ciada con la reducción de la presión arterial. Así, con-
sumir cantidades moderadas y adecuadas de refrescos
azucarados y de azúcar añadido podría ser una impor-
tante estrategia para disminuir la presión arterial16. De
todos modos, no está claro de qué manera el alto con-
sumo de bebidas azucaradas puede vincularse con el
riesgo de hipertensión. De hecho, aunque este vínculo
entre el consumo elevado de refrescos azucarados y la
mayor presión arterial se ha observado con anteriori-
dad en animales de experimentación, ciertamente, no
ha sido aún comprobado en humanos (lo cual sería
necesario toda vez que la reducción de 3 mmHg en la
presión sistólica podría reducir la mortalidad por
infarto alrededor del 8% y la mortalidad por enferme-
dad coronaria alrededor del 5%).

Al fin y al cabo, como cabe esperar, una dieta saluda-
ble y equilibrada contiene fuentes naturales de azúcar,
ya que monosacáridos como la fructosa o disacáridos
como la sucrosa o la lactosa son componentes de las
frutas, verduras, productos lácteos y numerosos cerea-
les. El azúcar, naturalmente presente en los alimentos o
de adición, claramente produce un sabor muy agrada-
ble que permite el disfrute de ciertos alimentos y comi-
das. Además, cuando se añade azúcar a un alimento
rico en ciertos nutrientes, como es el caso de la leche, el
yogur o los cereales, la calidad de la dieta seguida por
los niños y adolescentes puede incluso mejorar, algo
que también se ha observado en el caso de las leches
saborizadas con las cuales tampoco se producen efec-
tos negativos sobre el índice de masa corporal.

Conclusiones

La conclusión general que se obtiene tras el análisis en
detalle de los estudios publicados es que no existe una
evidencia clara de la dilución de micronutrientes que se
produciría al añadir azúcares a la dieta. Y tampoco la adi-
ción de azúcar a la dieta parece reportar ninguna ventaja
destacable en términos de ingesta de micronutrientes.

El azúcar añadido a las bebidas puede ser una fuente
destacada de energía cuya ingesta, por su facilidad de
consumo, habrá que moderar.

El azúcar añadido como ingrediente a alimentos y
bebidas puede satisfacer los gustos de una parte impor-
tante de la población, satisfaciendo su apetito y permi-
tiendo el acceso a muchos alimentos que sin la presen-
cia del azúcar quizá sería más difícil consumir,
contribuyendo así, de manera indirecta a un mayor
consumo de otros micronutrientes

Por tanto, es necesario seguir profundizando en la inves-
tigación de cómo determinados alimentos con un elevado
contenido en azúcar pueden afectar negativamente a la
ingesta de micronutrientes o bien hasta qué punto pueden
acabar desplazando a otros alimentos de la dieta.

Referencias

1. World Health Organization (2003) Diet, Nutrition and the Pre-

vention of Chronic Diseases. Geneva: WHO.

2. Lomaglio, DB. Nutrition transition and the impact on growth

and body composition in northwestern Argentina (NOA). Nutr
Clín Diet Hosp 2012; 32 (3): 30-5.

3. Marrodán MD, Montero P, Cherkaoui M. Nutritional Transi-

tion in Spain during recent history. Nutr Clín Diet Hosp 2012;

32 (Suppl. 2): 55-64.

4. Popkin BM, P Gordon-Larsen P. The nutrition transition:

worldwide obesity dynamics and their determinants. Int J Obes
2004; 28 (Suppl. 2).

5. World sugar research organization. Declaración de principios.

Azúcar y dilución de micronutrientes (Accedido enero de

2012). http://www.wsro.org/public/documents/position-state-

ment-sugars-and-micronutrient-dilution-2012.pdf

6. Welsh JA, Sharma A, Abramson JL, Vaccarino V, Gillespie C,

Vos MB. Caloric sweetener consumption and dyslipidemia

among US adults. JAMA 2010; 303: 1490-7.

7. De Koning L, Malik VS, Rimm EB, Willett WC, Hu FB. Sugar

sweetened and artificially sweetened beverage consumption and

risk of type 2 diabetes in men. Am J Clin Nutr 2011; 93: 1321-7.

8. Isabelle Aeberli, Philipp A Gerber, Michel Hochuli, Sibylle

Kohler, Sarah R Haile, Ioanna Gouni-Berthold, Heiner K

Berthold, Giatgen A Spinas, Kaspar Berneis. Low to moderate

sugar-sweetened beverage consumption impairs glucose and lipid

metabolism and promotes inflammation in healthy young men: a

randomized controlled trial. Am J Clin Nutr 2011; 94: 479-85.

9. Gibson S. Dietary sugars and micronutrient dilution in normal

adults aged 65 years and over. Public Health Nutrition 2001; 4

(6): 1235-44.

10. Brown I et al. Sugar sweetened beverage, sugar intake of indi-

viduals and their blood pressure: Intermap study. Hypertension
2011; 57 (4): 695-701.

11. Birch LL, Ventura AK. Preventing childhood obesity: what

works? Int J Obes (Lond) 2009; 33 (Suppl. 1): 74-81.

12. Gruber KJ, Haldeman LA. Using the family to combat child-

hood and adult obesity. Prev Chronic Dis 2009; 6: 1-10.

13. Jennifer L. Harris, Marlene B. Schwartz, Amy Ustjanauskas,

Punam Ohri-Vachaspati, Kelly D. Brownell. Effects of Serving

High-Sugar Cereals on Children’s Breakfast-Eating Behavior.

Pediatrics 2011; 127: 71.

14. Bjelland et al. Changes in adolescents’ intake of sugar sweet-

ened beverages and sedentary behavior: Results at 8 month

mid-way assessment of the HEIA study - a comprehensive,

multi-component school-based randomized trial. Int J of Behav
Nutr and Phys Act 2011; 8: 63.

15. Simon Thornleya, Alistair Stewarta, Roger Marshalla, Rod

Jackson. Per capita sugar consumption is associated with severe

childhood asthma: an ecological study of 53 countries. Primary
Care Respiratory Journal 2011; 20 (1): 75-8.

16. Chen L et al. Reducing consumption of sugar-sweetened bever-

ages is associated with reduced blood pressure: a prospective

study among U.S. adults. Circulation 2010; 121 (22): 2398-406.

63

06. La densidad_02. SINDROME.qxd  20/06/13  14:29  Página 63



64

Nutr Hosp 2013;28(Supl. 4):64-71

ISSN (Versión papel): 0212-1611

ISSN (Versión electrónica): 1699-5198

CODEN NUHOEQ

S.V.R. 318

Salud dental: relación entre la caries dental y el consumo de alimentos
Ángel Miguel González Sanz1, Blanca Aurora González Nieto2 y Esther González Nieto2

1Profesor Titular de Odontología Preventiva y Gerodontología. Universidad Rey Juan Carlos. Madrid. 2Profesora
Colaboradora del Título Propio “Experto en Odontología Avanzada para el Dentista de Práctica General”. Universidad Rey
Juan Carlos. Madrid. 3Profesora Colaborativa Honorífica de Odontología Preventiva y Gerodontología. Universidad Rey
Juan Carlos. Madrid. España.

DENTAL HEALTH: RELATIONSHIP BETWEEN
DENTAL CARIES AND FOOD CONSUMPTION

Abstract

Although the reduction and prevalence of dental caries
in many countries has been largely associated with the use
of fluorine and improving dental hygiene, eating habits
also play a role in the development of caries. Fermentable
carbohydrates characteristics of the food, rate of con-
sumption, food protectors, the quality and quantity of
saliva indices that determine the remineralization of teeth
are factors to be considered. All these elements are ana-
lyzed through the sociodemographic, behavioral, physi-
cal and biological environment directly or indirectly with
diet and caries.
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Resumen

A pesar de que la reducción de la incidencia y preva-
lencia de la caries dental en muchos países se relaciona en
gran medida con el uso sistemático del flúor en las pastas
dentífricas y la mejora de la higiene dental, se debe tener
presente la importancia de los hábitos alimentarios en la
prevención primaria y secundaria de la caries dental. En
este sentido, destacan los carbohidratos fermentables,
determinadas características de los alimentos, la frecuen-
cia de consumo, distintos tipos de alimentos, algunos
como factores protectores, la cantidad y la calidad de la
saliva, en tanto que ello determina el índice de reminerali-
zación de los dientes etc. Todos estos elementos son anali-
zados a través de los factores sociodemográficos, de com-
portamiento, físico-ambientales y biológicos relacionados
directa o indirectamente con dieta y caries.

Nutr Hosp 2013; 28 (Supl. 4):64-71

Palabras clave: Dieta. Caries. Riesgo. Remineralización.
Higiene.

Abreviaturas

Índice CAOD: Indice de caries resultante de sumar
los dientes careados, ausentes por caries y obturados
por caries por unidad diente, en dentición definitiva.

Índice cod: Indice de caries resultante de sumar los
dientes careados, y obturados por caries por unidad
diente, en dentición temporal.

IPC sacarosa; Índice de Potencial Cariogénico. El
estándar es la sacarosa con valor 1.

HC: Hidratos de carbono.
HLA DR: sistema HLA (antígeno leucocitario

humano, ya que se destinó al principio a “tipificar” úni-
camente a los leucocitos) y consiste en un conjunto de
genes localizado en el cromosoma 6 humano. Genes de
HLA clase II: Existen al menos tres loci en ellos, HLA

DR, HLA DQ, HLA DP y todos ellos con sus alelos
correspondientes.

CCT: Carga Cariogénica Total. Define individual-
mente el efecto neto resultante de valorar los factores
de riesgo (potencial cariogénico, frecuencia de con-
sumo, etc) conjuntamente con los factores protectores
(intrínseco, higiene, flúor, selladores, etc).

Introducción

Con carácter general, actualmente se le resta impor-
tancia al factor dietético en la etiología de la caries den-
tal, a favor de la promoción de una higiene y aporte de
flúor adecuados. Hay autores que, desde que se ha
generalizado el empleo de fluoruros, ponen incluso en
duda la relación entre el elevado consumo de azúcar y
la incidencia de caries. Sin embargo, hay que tener en
cuenta que, en los niños de corta edad, con frecuencia
la higiene y el aporte de flúor no son adecuados y/o
suficientes y por ello, es en esta fase del desarrollo den-
tal en el que parecen cobrar más importancia los hábi-
tos dietéticos en la tarea de prevenir la aparición de la
caries dental. Algo parecido ocurre en las personas
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mayores, en los que se añade la disminución de la
secreción salival, secundariamente a la plurimedica-
ción y a la pluripatología que a la edad propiamente
dicho1-4. 

La dieta no sólo es importante para su salud general,
sino también para su salud oral. Si no se sigue una dieta
adecuada, es más probable que desarrollemos caries
dental y enfermedades de las encías. Esto es aplicable a
cualquier etapa de la vida, en el caso de los niños, por
ejemplo, la adquisición de unos hábitos alimentarios es
fundamental para prevenir la aparición de caries entre
otras cosas. Del mismo modo, las mujeres embaraza-
das necesitan una dieta adecuada para que el desarrollo
de los dientes de sus hijos se lleve a cabo normalmente.
Factores socioeconómicos e incluso la obesidad son
señalados como factores de riesgo para el desarrollo de
caries dental5. 

En niños existe especialmente una relación de riesgo
entre la presencia de desnutrición con las caries y la
cronología de la erupción. La malnutrición influye des-
favorablemente en lo referente al crecimiento y desa-
rrollo craneofacial y constituye un antecedente adverso
que puede conllevar diversas secuelas entre las que se
encuentran: alteraciones en la calidad y textura de cier-
tos tejidos (hueso, ligamento periodontal y dientes). El
estado de salud bucal se asocia de forma significativa al
estado nutricional (déficit pondoestatural) pudiendo
determinar aparición más elevada de caries dental,
mayor prevalencia de gingivitis en los niños e incre-
mento de la frecuencia de maloclusiones. Podemos
encontrar defectos del esmalte dental asociados a endo-
crinopatías desnutrición proteica, hipocalcemia, défi-
cits vitamínicos y minerales, en el contexto de entero-
patías (enfermedad celiaca, diarrea no específica).
También se han señalado defectos en el esmalte dental
secundarios a exceso/intoxicación por vitamina D,
fluoruros u otros minerales6. 

En la obesidad mórbida, la propia enfermedad y/o
las enfermedades asociadas o comorbilidades (reflujo
gastroesofágico, antidepresivos, hipertensión arterial,
etc), condicionan un aumento de la incidencia de caries
dental, de alteración de los índices periodontales, nece-
sidad de prótesis y vigilancia del flujo salival (cantidad
y calidad).

La caries dental es una de las enfermedades de ori-
gen infeccioso de mayor prevalencia en el hombre y
uno de los principales problemas de salud pública a
nivel mundial. Enfermedad en la cual los tejidos duros
del diente son modificados y eventualmente disueltos,
existiendo un proceso de destrucción localizada de los
mismos por la acción de las bacterias implicadas. Se
produce la descomposición molecular de los tejidos
duros del diente mediante un proceso histoquímico y
bacteriano que termina con descalcificación y disolu-
ción progresiva de los materiales inorgánicos y desin-
tegración de su matriz orgánica. La formación de cavi-
dades cariosas comienza en forma de pequeñas áreas
de desmineralización en la sub-superficie del esmalte,
pudiendo progresar a través de la dentina y llegar hasta

la pulpa dental, produciéndose una lesión de aspecto
tizoso en la superficie del esmalte. De no realizarse
terapias para remineralizar la lesión inicial, esta puede
avanzar y convertirse en una cavitación1. 

La desmineralización es una desorganización de los
tejidos mineralizados del diente por la acción de los
productos del metabolismo bacteriano y como conse-
cuencia de los intercambios bioquímicos que tienen
lugar en el sistema trifásico: saliva, placa bacteriana y
esmalte.

La etiología de la caries es multifactorial, si bien hay
tres factores esenciales a los que se añade el tiempo:
huésped, microorganismos y dieta. Factores del entorno
son, entre otros, la presencia o ausencia de servicios
sanitarios y programas de salud oral, nivel socio econó-
mico, estrés, etnia, cultura, factores de ingeniería bio-
dental (biomecánicos, bioquímicos y bioeléctricos). El
riesgo a caries dental se deberá a factores de riesgo
sociodemográficos, de comportamiento, físico-ambien-
tales y biológicos.

La dieta desempeña un papel fundamental en el
desarrollo de la caries dental, especialmente, en perso-
nas de riesgo. Lo normal es que la asociación de un ele-
vado consumo de hidratos de carbono fermentables y la
no incorporación de flúor se asocia a una mayor apari-
ción de caries, sin embargo, ello no tiene razón de ser
en aquellas sociedades desarrolladas con exposición
adecuada al flúor e historia de caries baja. Aunque no
existe una relación directa entre malnutrición proteico-
calórica y la caries, el déficit de vitaminas (A, D), cal-
cio y fósforo puede ocasionar alteraciones en el desa-
rrollo dentario y retraso en la erupción. En la
malnutrición proteico-calórica tan frecuente en los paí-
ses en vías de desarrollo, se ha detectado una disminu-
ción de Inmunoglobulina A en la saliva, lo que podría
aumentar la susceptibilidad a la caries (la inmunidad de
mucosas muestra afectaciones mediante la disminu-
ción de IgA secretora). 1

No obstante, son muchos los estudios epidemiológi-
cos que correlacionan el consumo de azúcar con la pre-
valencia de caries y en los que se demuestra una clara
asociación entre frecuencia de consumo, la ingesta entre
comidas y el desarrollo de caries dental. Por otra parte,
son varias las características de los alimentos que pue-
den influir en el potencial cariogénico de estos, como por
ejemplo concentración de sacarosa, consistencia, aclara-
ción oral, combinación de alimentos, secuencia y fre-
cuencia de ingestión y pH de los alimentos1,7. 

Los alimentos constituyen una mezcla química de
sustancias orgánicas e inorgánicas que proveen al
cuerpo humano los nutrientes necesarios para su man-
tenimiento, crecimiento y desarrollo de sus funciones.
Los carbohidratos son considerados actualmente el
pilar de la alimentación equilibrada y saludable,
seguido de las grasas, cuyo consumo se ha disminuido
en pro de la prevención de la patología cardiovascular y
finalmente las proteínas. Las formas de preparación
actual de los alimentos ricos en carbohidratos tienen
efectos profundos sobre su estructura física y química.
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Los carbohidratos que encontramos formando parte de
los alimentos son fundamentalmente: monosacáridos
(glucosa, fructosa, galactosa), disacáridos (sacarosa =
glucosa + fructosa, maltosa = glucosa + glucosa, lac-
tosa = glucosa + galactosa), oligosacáridos (de 3 a 8
moléculas de glucosa) y polisacáridos (almidón). La
cocción y preparación de los alimentos afectará a la
composición de los hidratos de carbono de la comida y
tendrá influencia en su potencial cariogénico8.

La frecuencia de la ingesta de alimentos cariogéni-
cos sobre todo entre comidas, tiene una fuerte relación
con el riesgo de caries, pues favorece cambios en el pH
y alarga el tiempo de aclaramiento oral lo que incre-
menta la probabilidad de desmineralización del
esmalte. Respecto a la consistencia y aclaramiento oral
son varios los estudios que han observado que algunos
alimentos, aún con un alto contenido de azúcar, pueden
tener mayor solubilidad y son más rápidamente elimi-
nados de la cavidad oral, mientras que alimentos con
un alto contenido en almidón (pan, cereales, patatas)
pueden incrementar la producción de ácidos y es más
lenta su eliminación de la cavidad oral.

Los estudios epidemiológicos demuestran que la
leche humana y la lactancia materna en los niños
favorecen el desarrollo físico y nutricional y supone
unas ventajas psicológicas, sociales, económicas y
ambientales, a la vez que disminuye significativa-
mente el riesgo de padecer un importante número de
enfermedades crónicas y agudas. Así, la lactancia
materna, y como tal, la leche materna por sí sola, no
resulta cariogénica. Sin embargo, diversos estudios
han demostrado que, en combinación con otros car-
bohidratos o administrada con un alta frecuencia por
la noche o a demanda del niño, se asocia a caries tem-
pranas. Caries que se desarrollan tan pronto el diente
hace erupción, en superficies lisas, que progresan
rápidamente hasta tener un impacto ampliamente des-
tructivo en la dentición. Por el mismo motivo se hace
necesario evitar el uso frecuente del biberón con
zumos o hidratos de carbono. Puede usarse con agua,
por ejemplo, utilizándolo como elemento tranquiliza-
dor más que nutritivo1,8,9,10. 

La caries dental en niños preescolares se debe a una
combinación de múltiples factores, incluyendo la colo-
nización de los dientes con las bacterias cariogénicas,
el tipo de alimentos consumidos así como la frecuencia
de la exposición de estos alimentos para las bacterias
cariogénicas, y los dientes sensibles. El riesgo de desa-
rrollar caries dental es mayor si los azúcares son consu-
midos muy frecuentemente y están en una forma de
presentación tal que el alimento queda en la boca
durante períodos largos. La sacarosa es el azúcar más
cariogénico, ya que puede formar glucano, una sustan-
cia que permite una mayor adherencia bacteriana a los
dientes y condiciona la difusión de ácido y los buffers
en la placa. El consumo frecuente y elevado de bebidas
edulcoradas con azúcar y la falta de cepillado dental
normal son considerados los factores que más se aso-
cian al desarrollo de caries dental. 

Es aconsejable evitar el picoteo entre comidas y
limitar el consumo de azúcares a las horas de las comi-
das, donde el flujo salivar es mayor y permite un rápido
aclaramiento oral de los mismos. Este periodo de acla-
ramiento dependerá de la consistencia de los alimentos
y la solubilidad de las partículas, además de otras
características individuales como la masticación, canti-
dad y características de la saliva etc. Es, pues muy
importante limitar la frecuencia en la ingesta de car-
bohidratos cariogénicos fuera de las comidas. 

Así, se ha visto que alimentos que contienen entre un
15 y un 20% de azúcares, especialmente sacarosa, son
de los más cariogénicos, sobre todo, si se toman entre
comidas. Existen otros carbohidratos como la fructosa,
con mayor poder edulcorante que la sacarosa completa,
pero con menor poder cariogénico. Del mismo modo,
el xilitol, al no ser utilizado por los microorganismos
para producir ácidos, no resulta cariogénico, e incluso
tendría un efecto anticaries al incrementar el flujo sali-
val, aumentar el pH y al reducir los niveles de Strepto-
coccus mutans por interferir con su metabolismo.

Por otra parte, existen diferentes alimentos que pueden
tener efectos cariostáticos. En estudios con animales se
ha observado que las comidas con alto contenido en gra-
sas, proteínas, calcio y flúor pueden proteger frente la
caries dental. Las grasas cubren el diente, reduciendo la
retención de los azúcares y la placa, además, pueden
tener efectos tóxicos sobre las bacterias. Las proteínas
incrementan la capacidad tampón de la saliva y tienen
efecto protector sobre el esmalte. Conjuntamente, las gra-
sas y proteínas elevan el pH tras la ingesta de carbohidra-
tos. Otro tipo de alimentos con este perfil protector serían
aquellos que, a través de su masticación, estimulan el
flujo salival y, de esta forma, se tampona el pH ácido y se
favorece la remineralización del esmalte1.

Los chicles sin azúcar usan edulcorantes acalóricos
que pueden ayudar a prevenir la caries dental. El sabor
dulce y la masticación estimulan el flujo de saliva, lo
que contribuye a la prevención de caries. Estos chicles
pueden contener minerales como calcio, fosfato y
flúor, para mejorar el proceso de remineralización del
diente. Algunos estudios han informado de que los chi-
cles sin azúcar consumidos tras una comida aceleran la
limpieza de los restos de alimentos y reducen la tasa de
desarrollo de caries en los niños y adolescentes.

En adolescentes es importante reducir el consumo
elevado y/o frecuente de bebidas azucaradas, pues
supone un factor particular asociado al desarrollo de
caries en los dientes. 

Puesto que la dieta es un factor determinante en el
desarrollo de la caries, es preciso dar una información
adecuada a este respecto a los pacientes. Además, no
hay que olvidar que un incremento en azúcares no solo
supondrá un mayor riesgo de caries sino también un
riesgo incrementado a padecer obesidad, y así una
mayor predisposición en adultos a sufrir enfermedades
como la diabetes, las enfermedades cardiovasculares
(hipertensión, colesterol), las respiratorias (apnea,
asma), ortopédicas (fracturas) y hepáticas11,12. 
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Establecer unos cuidados dentales en el niño incluso
durante el embarazo y después en el recién nacido,
constituye una de las estrategias preventivas más ade-
cuadas frente a la caries, incluyendo recomendaciones
dietéticas y las instrucciones de cómo realizar una
correcta higiene oral a partir de la erupción de los pri-
meros dientes temporales. La predisposición a desarro-
llar caries dental varía entre los individuos y entre los
diferentes dientes dentro de una misma boca. La forma
de la mandíbula y de la cavidad bucal, la estructura de
los dientes y la cantidad y calidad de la saliva son
importantes para determinar por qué algunos dientes
tienen una mayor predisposición que otros.

Por otro lado, se hace necesario implantar sistemas
para la promoción de la salud siendo clave la informa-
ción y la educación sanitaria, con programas específi-
cos referidos al ámbito dental, y con programas o estra-
tegias en las que participe un equipo multidisciplinar
para, de ese modo, transmitir hábitos saludables tanto a
nivel dental como a nivel general. En este sentido,
resaltar los programas vigentes de educación a embara-
zadas, las directrices sobre salud oral dirigidas al perso-
nal que trabaja en guarderías y centros educativos, la
prescripción de medicamentos sin azúcar y las accio-
nes a nivel de las compañías de alimentación para que
etiqueten, de manera adecuada, simple y uniforme el
contenido de los alimentos8. 

Debilidades

La escasez de recursos y capacidades, la falta de
concienciación, de motivación y la resistencia al cam-
bio; en el sentido de la búsqueda de estrategias para la
prevención primaria (evitar aparición de nuevas caries)
y secundaria (evitar la progresión de las ya existentes
y/o eliminarlas cuando sea posible). La edad y la histo-
ria de caries son los principales factores sobre los que
pivotan los demás.

La edad en tanto que condiciona la estructura de los
dientes, como testigo de los cambios en la erupción
dental y sus efectos, y porque, a partir de cierto
momento condiciona una higiene dental dificultosa/
insuficiente. Hay tres grandes periodos de la vida en los
que el riesgo de incidencia de caries alcanza su punto
álgido: entre 5-8 años con afectación de dientes tempo-
rales y primer molar permanente; el comprendido entre
11-13 años afectando a la dentición completa y entre
55-65 dónde son más frecuentes las caries radiculares.

El esmalte recién erupcionado es más susceptible, 5-
8 años (primer molar) y 11-13 años (segundo molar) y
en fosas y fisuras la susceptibilidad se ve aumentada
por la dificultad de la higiene. La limpieza es más difí-
cil hasta que el diente ha alcanzado el plano oclusal y la
oclusión es correcta. Pueden aparecer lesiones iniciales
en áreas posteriores de molares permanentes antes del
período de enderezamiento tras la erupción (inclina-
ción vestibular de molares superiores y lingual de infe-
riores).

Existe mayor prevalencia de caries dental en incisi-
vos centrales superiores temporales: la papila incisiva
se encuentra situada cerca de la cara mesiopalatina de
estos dientes y retiene más placa. Al igual, que en la
fosa vestibular de molares inferiores y palatina de
molares superiores. 

Pueden encontrarse caries rampantes (grandes, des-
tructivas, irrestrictas, en sitios no comunes) en dientes
temporales el primer año de vida por lactancia, medici-
nas y chupetes azucarados. Las madres con caries den-
tal, contaminan la dentición temporal de sus hijos con
estreptococos mutans, especialmente por vía oral (chu-
petes, cucharas para probar los alimentos, besos, con-
tacto boca a boca, etc.).

Las caries de fosas y fisuras están asociadas con más
frecuencia a caries en dentición mixta. Los niños libres
de caries en dentición temporal tienden a permanecer
en esta condición en dentición mixta. Los niños con
caries proximales en dentición temporal tienden a
desarrollar nuevas lesiones de superficie lisa en denti-
ción mixta.

Las caries de superficies oclusales son más preva-
lentes en la dentición permanente y las caries radicula-
res en adultos, acompañadas de recesión gingival.

La experiencia a caries dental se suele medir por el
índice CAOD a los 12 años (dientes careados + obtura-
dos por caries + perdidos por caries por unidad diente)
y por el índice cod en la dentición temporal (tabla I).

Amenazas 

Los altos riesgos y los cambios en el entorno son las
amenazas más serias.

El estatus socioeconómico, en tanto que se correla-
ciona de forma negativa con el riesgo de desarrollar
caries dental, a mayor nivel económico, menor inci-
dencia y prevalencia de caries dental. El aumento de la
emigración y el paro condicionan un mayor riesgo de
desarrollar caries dental en este sentido. Suelen tener
una actitud poco positiva frente a la salud dental y a
dietas saludables, principalmente por los costes socio-
culturales y económicos que ello supone. La disminu-
ción del consumo de productos dentales y menor asis-
tencia a tratamiento dental, así como el aumento de
familias desestructuradas favorece la aparición de
caries.
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Tabla I
Niveles de prevalencia del índice CAOD 

para los 12 años (OMS)

CAOD Nivel de prevalencia

0,0-1,1 Muy bajo

1,2-2,6 Bajo

2,7-4,4 Moderado

4,5-8,5 Alto

+ 6,6 Muy alto
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La cultura y religión también son factores a conside-
rar, como también lo son el nivel cultural, el mayor
tiempo de lactancia materna o el mayor consumo de
grasas en la dieta. 

La localización geográfica, además de condicionar
aspectos culturales y religiosos, determina peculiarida-
des desde un punto de vista sociodemográfico como, la
disponibilidad de azúcar o la concentración de flúor y
otros minerales en agua y/o tierra. Así, parece que pro-
mueve la caries la presencia de selenio y cadmio por
ejemplo. En los países cálidos, la incidencia de caries
dental es menor, por el sol y su influencia positiva en el
metabolismo del calcio y fosfato, con la intervención
de la vitamina D.

Los hábitos relacionados con la higiene oral y el
patrón alimentario son, probablemente, de los más
importantes13.

La placa bacteriana es un prerrequisito para la ini-
ciación de la caries dental, su eliminación mecánica
y/o química favorece el control de los riesgos asocia-
dos al patrón alimentario y por tanto, la salud oral. Un
número elevado de microorganismos en cavidad oral,
especialmente, en zonas de difícil acceso; la produc-
ción de distintos ácidos en el transcurso del metabo-
lismo bacteriano con capacidad para disolver las sales
minerales que forman parte de la estructura dental, los
factores de retención (cavidades abiertas, contornos
desbordantes de las obturaciones, prótesis fijas y
removibles, aparatos de ortodoncia, recesiones gingi-
vales, etc) constituyen parte del elenco de amenazas a
las que se sometido habitualmente una dentadura
sana. La frecuencia y la correcta práctica del cepi-
llado, el uso de aditamentos complementarios de
higiene como seda dental o cepillos interproximales
también son condicionantes. La frecuencia del cepi-
llado y ser emigrante tienen asociación significativa
con la incidencia y prevalencia de caries1.

Siendo cierto que la dieta desempeña un papel
importante en la aparición de la caries dental (relacio-
nado íntimamente con el consumo frecuente de hidra-
tos de carbono y la alta actividad cariogénica) y,
siendo cierto que es más importante la frecuencia que
la cantidad, hay autores que postulan que el azúcar no
es un factor causal en el proceso etiopatogénico de la
caries dental, pero si un modificador del riesgo. Noso-
tros encontramos una relación estadísticamente signi-
ficativa (P < 0,05) entre colonización por estreptoco-
cos mutans y biberón azucarado6. La adhesividad y
retención de los alimentos en tejidos duros y blandos,
dependen de la clase de alimentos ingeridos. La grasa
de los alimentos reduce el tiempo de retención en la
boca; los alimentos líquidos son eliminados mucho
más rápido que alimentos sólidos. Los parámetros de
retención de alimentos y la formación de ácido son
importantes en la aparición de la caries dental, pero
no constituyen un buen indicador epidemiológico de
la caries dental. Por lo tanto, es difícil relacionar la
cariogenicidad de los alimentos a una propiedad física
individual, tal como su capacidad amortiguadora o su

producción de ácido. La forma física, la consistencia
y la frecuencia de ingestión, así como el contenido de
azúcares (especialmente sacarosa, que es el estándar),
son agentes determinantes principales en el potencial
cariogénico de los alimentos. La sacarosa y el almi-
dón se encuentran en muchos productos que come-
mos ajenos a su presencia (ejemplos son la fruta, la
leche, el pan, los cereales, e incluso las verduras). La
clave para comer adecuadamente, no es prescindir de
estos productos, sino saber comerlos en la medida
justa y en los momentos adecuados del día (evitando
picarlos entre horas) No sólo lo que uno come, sino
cuando lo come, es lo que marca una gran diferencia
en su salud dental1,6,8. 

Las características de los alimentos con mayor
potencial inductor de la caries dental son: la textura
(consistencia de los alimentos), el gusto, contenido y
composición de carbohidratos (directo, indirecto o
“escondido”, potencial cariogénico (IPC Sacarosa = 1),
retención prolongada (aclaramiento o clearance),
ingesta en o ente las comidas, factores protectores
(queso, fosfatos), frecuencia de consumo (pH Crítico:
5,2-5,5) que se expresa gráficamente por la curva de
Stephan, que relaciona la frecuencia de las comidas y el
tiempo de exposición1 (fig. 1).

Además de los hidratos de carbono, también hay
relación con: déficits nutricionales, déficits de proteí-
nas, vitaminas y minerales, dieta que produzca reduc-
ción en la secreción y composición de la saliva, hipo-
plasia por déficit nutricional y caries rampante.

El control de la dieta rica en sacarosa, la frecuencia
de cepillado y la clase social son predictores de expe-
riencia de caries. Un cepillado regular (2 veces/día) con
pasta fluorada, quizás tiene mayor impacto en jóvenes
que la restricción de comidas azucaradas. 1

Los factores fisicoambientales como la experiencia
de caries previas (de la que también realizamos comen-
tario en debilidades), las superficies de riesgo y la
forma del arco, también deben ser tenidos en cuenta.
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Fig. 1.—Curva de Stephan (elaboración propia).
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La figura 1 ilustra lo que puede pasar con la placa dental después de ingerir una comi-

da que contiene hidratos de carbono (HC) fermentables. Después de unos minutos de

ingerir comida rica en HC fermentables, el pH baja a nivel crítico, es decir, a un nivel

donde el esmalte comienza a desmineralizarse (pH: 5,5-6,3). Hay un aumento de la

concentración del ion hidrógeno en la placa bacteriana: aparición del proceso de des-

mineralización del esmalte dental1.
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Destacamos con respecto a la experiencia de caries
en este apartado: la dentición temporal como buen indi-
cador de riesgo de desarrollar futuras caries, historia de
caries previa tratada o no, numerosas lesiones iniciales
de caries no monitorizadas, la presencia de lesión ini-
cial de caries ó mancha blanca, las caries más infre-
cuentes en grupos anteriores, más de tres lesiones nue-
vas al año, la mala o no colocación de selladores de
fosas y fisuras indicados. 

Destacamos de las superficies de riesgo y forma del
arco dental: las extracciones dentarias prematuras, las
múltiples restauraciones, disposición de dientes en la
arcada (apiñamientos, maloclusiones,...), la composi-
ción de los tejidos dentarios y la maduración del
esmalte con la captación de fluoruros y la liberación de
carbonatos, magnesio y sodio, la textura superficial del
diente (crak y/o laminillas, anomalías del desarrollo,
desgaste en la superficie del diente (por ejemplo, rete-
nedores de las prótesis).

Las localizaciones en las que más frecuentemente
asientan las de caries en los dientes temporales son: las
fosas o fisuras, las superficies oclusales: en dientes
molares (ocluso-bucal fundamentalmente); bucal en
caninos y mesial en incisivos. La mayor afectación suele
ubicarse en zonas molares posteriores inferiores sobre
superiores a incisivas anteriores superiores e inferiores.
En los dientes permanentes las localizaciones más fre-
cuentes son las superficies oclusales (bucal y lingual),
especialmente de molares y posteriormente premolares.

La caries en las fosas y fisuras son relativamente fáci-
les de prevenir mediante los selladores, que al “rellenar-
las” impiden la entrada de nutrientes para el biofilm bac-
teriano. Son las fisuras en forma de “U”, en “Y” y en “Y
K” las de más alto riesgo a caries. Las que presentan
menor riesgo son las que tienen forma de “V” e “Y”. 

La mancha blanca (White spot), representa el primer
paso, clínicamente visible, de la desmineralización del
esmalte y constituye el principal signo de alarma para
poner en marcha una estrategia integral de prevención
de la caries dental, a través de la promoción de una
dieta equilibrada y saludable así como el control de la
higiene y tratamiento con floruros tópicos, y su asisten-
cia para la monitorización en el dentista (tabla II).

Uno de los factores más importantes en la aparición
de caries dental junto a dieta y el tiempo son los micro-
organismos, pues sin su presencia a nivel de la cavidad
oral no existiría la caries dental. Los microorganismos
más frecuentemente implicados son: Streptococo
mutans (se asocia con el inicio de la caries: oclusales y
superficies lisas) y Lactobacilos spp (aparece una vez
que la lesión se ha establecido especialmente en zonas
retentivas y caries radiculares). Otros lactobacilos a
considerar son el casei y acidophilus. El incremento de
las enzimas salivales se ha observado en individuos
con defectuosa higiene oral y se asocia a una elevada
presencia de caries. Realizado el recuento de estos
microorganismos consideramos un nivel alto para S.
Mutans si es mayor de 1.000.000 unidades formadoras
de colonias por mililitro y para, Lactobacilos si es

mayor de 100.000 unidades formadoras de colonias por
mililitro en saliva.

La secreción salival es fundamental por las diferen-
tes funciones que desempeña como la de barrido mecá-
nico y aclaramiento oral, junto con la musculatura y
partes blandas de la cavidad oral, la acción antimicro-
biana (los niños y adultos con alteraciones inmunológi-
cas son más susceptibles a caries), su acción tampona-
dora, su viscosidad, su efecto reductor de la solubilidad
del esmalte. La secreción puede ser espontánea (funda-
mentalmente de glándulas submandibulares y sublin-
guales) y/o estimulada por masticación de parafina por
cinco minutos (fundamentalmente de las glándulas
citadas añadiendo la parótida). Hablaremos de nivel
bajo de saliva estimulada cuando la producción salival
es inferior a 0,7 mililitros por minuto, y nivel bajo sin
estímulo si es inferior de 0,25 mililitros por minuto1,8.

La sensación de boca seca se denomina xerostomía,
y puede ir o no acompañada de hiposialia (disminución
de la producción de saliva). La hiposialia puede ser
causada por alteraciones sistémicas, locales o medica-
mentosas así por ejemplo destacamos ciertos medica-
mentos: antipsicóticos, antihistamínicos, diuréticos,
antihipertensivos; la anorexia, alteraciones depresivas
y sus tratamientos, la diabetes mellitus, etc.

Fortalezas

Dentro del análisis interno constituyen la fortaleza
las capacidades distintas, las ventajas naturales y los
recursos superiores. 

Tradicionalmente se ha hablado de la raza, seña-
lando que los grupos étnicos puros tienen menos fre-
cuencia de caries. Curiosamente, los afroamericanos
tienen más incidencia que los africanos. Sin duda,
influye la predisposición genética del individuo condi-
cionando el tamaño del diente, su formación cristalo-
gráfica y la inmunidad (la inmunidad natural frente a la
caries parece estar relacionada con la actividad del
LOCUS HLA DR situada en el cromosoma 6 y los indi-
viduos caries-resistentes: HLA DR W6 generan una
actividad en los linfocitos T-helper, aumentan el
número de células formadoras de anticuerpos. Deter-
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Tabla II
Características para el diagnóstico de la mancha

blanca (elaboración propia)

Visibilidad Opaca al secado

Localización
Cerca del surco gingival, 

simétrica o no

Dientes afectados
Molares (1.º) ambas 

denticiones

Forma Arriñonada u ovalada

Relación con placa bacteriana Sí

Relación con consumo de flúor No
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minados alelos del sistema HLA de clase II (DR) están
relacionados con poblaciones salivares de microorga-
nismos orales tales como los S. Mutans y Lactobacilos.

El factor genético no está del todo bien conocido. Tam-
bién se debe a los factores culturales y socioeconómicos
(hábitos dietéticos, higiene, educación sanitaria y dental).

El sexo, refiriéndonos al femenino, también consti-
tuye un factor protector. Ello se explica por la erupción
más temprana de los dientes permanentes en el sexo
femenino, por los mejores hábitos higiénicos a nivel
dental y la mayor preocupación por la prevención de la
caries dental. Los cambios hormonales durante el ciclo
menstrual, lactancia y embarazo pueden modificar la
composición de la saliva y favorecer el crecimiento
bacteriano sobre todo si se olvida el correcto cepillado
dental y se aumenta el consumo de productos azucara-
dos, y con ello, favorecer la caries dental.

La posibilidad de uso de recursos públicos y privados
con profesionales de un alto nivel científico (campañas
de concienciación, tratamientos gratuitos o a un coste
menor, etc). La existencia de convenios de colaboración
entre distintas entidades para beneficio especialmente de
los niños, también deben ser considerados11-13.

Oportunidades

Los programas de salud bucodental de las comuni-
dades autónomas y las nuevas tecnologías constituyen
las oportunidades más importantes. Se debe añadir el

mejor precio competitivo de Universidades y Centros
de formación de profesionales dentales.

Los programas de formación del profesorado de la
educación obligatoria en salud también es una alterna-
tiva a tener en cuenta.

La disponibilidad en cantidad y calidad de productos
dentales en farmacias también es un factor considerar
de cara a la protección frente a la caries dental en pro-
gramas de hogar.

La información más accesible a través de las nuevas
vías de comunicación es una alternativa a la desinforma-
ción. También cabe destacar los programas de informa-
ción que se llevan a cabo en Colegios profesionales de
médicos, dentistas, higienistas, expertos en nutrición y
farmacéuticos, así como las sociedades científicas profe-
sionales y otras entidades1,14. En la figura 2, expresamos
un circuito de información y educación.

Recomendaciones

Proponemos como recomendable el siguiente decálogo:

1. Vigilar la alimentación: hora y frecuencia.
2. Reducir el consumo de sacarosa por debajo de

50 mg/día. 
3. Reducir el número de exposiciones u oportuni-

dades de ingesta de sacarosa y productos azucarados
(momentos).
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Fig. 2.—Circuito de la información y educación dieta/ caries (elaboración propia).

Médicos y Enfermería. Farmacéuticos. Otros
– Nutricionistas
– Pediatras
– Endocrinos
– Geriatras
– Ginecólogos
– Otros especialistas médicos y psicólogos
– Dietistas 
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– Dentistas
– Higienistas
– Auxiliares dentales 
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y Políticas
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4. Evitar picar entre comidas y disminuir el con-
sumo de alimentos pegajosos y viscosos. Evitar, en lo
posible, los alimentos acidogénicos (patatas fritas
“chips”, chocolate con leche, galletas rellenas, frutos
secos dulces, dátiles, etc).

5. Preconizar la sustitución de la sacarosa por
edulcorantes no cariogénicos, cuando sea necesario por
alto riesgo a caries dental, especialmente entre horas.
Promocionar el uso de xilitol en chicles y golosinas. 

6. Las visitas al dentista al menos 2 veces al año
para evaluación de un análisis de riesgos y diagnóstico
precoz individual. Evitar las exodoncias dentarias.

7. Utilizar productos adecuados de higiene dental.
Emplear pastas, colutorios y geles dentales fluorados.

8. El sellado y remodelación del perfil del diente.
Eliminación de los obstáculos a la higiene dental y
retención de hidratos de carbono fermentables.

9. Mejorar la educación bucal en las casas y cen-
tros educativos. Pediatras, educadores, padres de fami-
lia, médicos de cabecera y expertos en nutrición deben
aumentar la atención a la salud dental.

10. La salud dental es básica para su salud general:
corporal y psicológica.

Conclusiones

1. El potencial absoluto cariogénico de un alimento
será influenciado por:

– Contenido en hidratos de carbono fermentables
(potencial acidogénico).

– Componentes del alimento o dieta que puedan
tener alguna propiedad cariostática o por la capaci-
dad del alimento de permanecer en la cavidad oral.
Los tiempos de aclaración (clearance) oral pueden
estar prolongados por factores retentivos en la den-
tición, por baja tasa de secreción salivar, alta visco-
sidad de la saliva o baja actividad muscular.

– El patrón de ingesta. El aumento de la resistencia
a la masticación y la presencia de grasas en la
comida, aumenta la velocidad de aclaración.

– La secuencia y frecuencia de consumo están muy
ligadas a la incidencia de caries, siendo que el con-
sumo de azúcares entre comidas representa la mayor
peligrosidad en la incidencia de caries y que el patrón
de comida es más importante que la frecuencia.

2. La Carga Cariogénica Total (CCT), define indi-
vidualmente el efecto neto resultante de valorar los fac-

tores de riesgo (potencial cariogénico, frecuencia de
consumo, etc) conjuntamente con los factores protecto-
res (intrínseco, higiene, flúor, selladores, etc).

3. Debido a la relación existente entre la dieta y la
salud oral se hace necesario instruir a nuestros pacien-
tes y a la población general, sobre la importancia de
unos hábitos alimentarios adecuados, facilitando para
ello asesoramiento desde el punto de vista nutricional y
de la salud dental.
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SUGAR AND DIABETES: INTERNATIONAL
RECOMMENDATIONS

Abstract

Nutrition in the diabetic patient is not just a mere
nutrient but his treatment is based. In fact, international
scientific societies have called “medical nutrition ther-
apy” to give it the emphasis it deserves. Nutritional rec-
ommendations of scientific societies have been changing
in recent years with evidence-based medicine. Regarding
the consumption of sugar, most believe it does not affect
metabolic control if it is replaced by other carbohydrates,
but does not indicate a specific amount.

Nutr Hosp 2013; 28 (Supl. 4):72-80

Key words: Diabetes. Sugar. Nutritional recommendations.

Resumen

La nutrición en el paciente diabético no es sólo un del
mero aporte de nutrientes sino que es la base su trata-
miento. De hecho, las sociedades científicas internaciona-
les lo han denominado “tratamiento médico nutricional”
para darle el énfasis que se merece. Las recomendaciones
nutricionales de las sociedades científicas han ido cam-
biando en los últimos años con la medicina basada en la
evidencia. Respecto al consumo de azúcar, la mayoría
considera que no afecta el control metabólico si éste se
sustituye por otros hidratos de carbono, pero no se indica
una cantidad concreta.

Nutr Hosp 2013; 28 (Supl. 4):72-80

Palabras clave: Diabetes. Azúcar. Recomendaciones nutri-
cionales.

Abreviaturas

DM: Diabetes mellitus
DM 1: Diabetes mellitus tipo 1.
DM2: Diabetes mellitus tipo 2.
GBA: Glucosa basal alterada.
ITG: Intolerancia a la glucosa (ITG).
IG: Índice glucémico.
ADA: Sociedad Americana de Diabetes.
TMN: Tratamiento médico nutricional.
HbA1c: Hemoglobina glicosilada.
HC: Hidratos de carbono.
IG: Índice glucémico.
SoFAS: (grasas sólidas y azúcares añadidos).

Introducción

La diabetes mellitus (DM) es una de los procesos
endocrinológicos con mayor prevalencia en la
población general. Actualmente, en el mundo se cal-
cula que 366 millones de personas sufren DM
(8,3%). En el 95% de los casos se trata de diabetes

mellitus tipo 2 (DM2). En el año 2030, se estima que
552 millones de personas sufrirán esta enfermedad
crónica (9,9%)1.

En dos décadas, el número de adultos con DM en los
países desarrollados habrá aumentado en un 20%, pero
el incremento tendrá lugar especialmente en los países
en vías de desarrollo, donde la cifra prevista es del
69%. Este cambio espectacular se relaciona con el
envejecimiento de la población y de manera particular
con la ya presente epidemia de la obesidad2.

En España, los datos más recientes3 indican que la
prevalencia de la DM es del 13,8%, aunque aproxima-
damente la mitad de los pacientes (6,0%) no sabe que
tiene DM. Respecto a los estados de prediabetes, la pre-
valencia de glucosa basal alterada (GBA) es del 3,4%,
de intolerancia a la glucosa (ITG) del 9,2% y de ambas,
del 2,2%. 

Los objetivos del tratamiento nutricional de la
DM, con independencia de su etiología, son los
siguientes:

1. Alcanzar y mantener:
1. a) Los niveles plasmáticos de glucosa dentro de

los límites normales o lo más cercanos posi-
bles, con seguridad.

1. b) Un perfil lipídico que reduzca el riesgo de
enfermedad cardiovascular.

1. c) Niveles de presión arterial dentro de los lími-
tes normales o lo más cercanos posibles, con
seguridad.

Correspondencia: Alejandro Sanz París.
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Consultas externas de Nutrición.
C/ Padre Arrupe, 2.
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1. d) Un peso adecuado para prevenir el desarrollo
de obesidad o tratar la ya existente, sobre todo
la de predominio visceral.

2. Prevenir o al menos enlentecer, el desarrollo de
las complicaciones crónicas de la DM mediante
la modificación de la ingesta de nutrientes y del
estilo de vida.

3. Alcanzar las necesidades nutricionales indivi-
duales, teniendo en cuenta las preferencias perso-
nales y culturales del paciente, para que las reco-
mendaciones se mantengan a largo plazo.

4. Mejorar la salud general, mediante la promoción
de la elección de alimentos saludables y de nive-
les adecuados de actividad física.

El enfoque nutricional en el paciente con DM va más
allá del mero aporte de nutrientes porque es la base de
su tratamiento general. El tratamiento nutricional se
engloba dentro de un plan de ejercicio físico y coordi-
nado con el tratamiento farmacológico. La Sociedad
Americana de Diabetes (ADA)4, la Canadiense5, la
Sociedad Americana de Dietistas6 y la Asociación
Americana de Endocrinólogos Clínicos7 lo han lla-
mado “tratamiento médico nutricional” (TMN) para
darle el énfasis que se merece. El TMN no sólo inter-
viene en el control glucémico sino que afecta a todo el
control metabólico y además, previene la aparición y
progresión de la propia diabetes y de las complicacio-
nes asociadas.

Revisión de las recomendaciones 
de diferentes sociedades científicas

A pesar de la importancia internacionalmente reco-
nocida del TNM, éste no está bien establecido. Las
recomendaciones de las sociedades científicas han ido
cambiando sustancialmente desde las primeras publi-
cadas por la Sociedad Europea para el Estudio de la
Diabetes8 hasta las últimas presentadas por la Sociedad
de Diabetes del Reino Unido9 y por la Sociedad Ale-
mana de Nutrición10 a la luz de la medicina basada en la
evidencia.

En esta revisión repasamos las recomendaciones
más importantes y recientes respecto a la ingesta de
hidratos de carbono (HC). En el caso del consumo de
azúcar se aplica el método DAFO.

En la tabla I aparecen las recomendaciones con
mayor nivel de evidencia de las cinco sociedades cien-
tíficas más importantes, agrupadas por conceptos para
facilitar su comparación.

Lo primero que llama la atención es que el TMN no
consta en las recomendaciones de la Sociedad Europea8

de 2004, sin embargo, en ese mismo año aparece por
primera vez en el “position statement”11 de la ADA y
posteriormente, la han adoptado sucesivamente el resto
de las sociedades con tanto interés, que lo consideran
con mayor nivel de recomendación que la propia
ADA4.

La dieta es la base en el tratamiento de la DM, ya que
puede reducir hasta un 2% la hemoglobina glicosilada
(HbA1c). A pesar de ello, no existe una dieta especial
para el paciente diabético. 

La tendencia actual es seguir las recomendaciones
establecidas para la población general como dieta salu-
dable, como recomiendan las guías canadienses5.
Como aspecto diferencial en la DM, la individualiza-
ción es la clave. Cada paciente diabético tiene unas
necesidades específicas de calorías según edad, sexo,
peso, actividad física, etc.

El reparto de macronutrientes depende del perfil
lipídico, de la función renal, el horario de las ingestas,
del estilo de vida, de la posología de determinados fár-
macos hipoglucemiantes, y, por encima de todo, hay
que tener siempre presente las preferencias personales,
familiares y culturales del paciente. 

Los hidratos de carbono (HC) son el sustrato energé-
tico que se ha asociado clásicamente con un mayor
impacto sobre la glucemia. La cantidad total de HC
ingerida es el factor principal de la respuesta postpran-
dial, si bien existen otras variables como el tipo de car-
bohidrato, su riqueza en fibra, el método de cocción, el
grado de madurez en las frutas, etc. Además, existen
otros factores independientes de los HC que también
influyen sobre la glucemia postprandial, como la glu-
cemia preprandial, la distribución de macronutrientes
de la comida completa, el tratamiento hipoglucemiante
y la resistencia a la insulina del paciente. Por esto, la
mayoría de las sociedades científicas recomiendan un
aporte individualizado, coordinado con el tratamiento
farmacológico y basado en la dieta por raciones. 

Existe gran controversia sobre la utilidad de los HC
de absorción lenta, con un índice glucémico (IG) bajo.
El IG de los alimentos es un concepto que se desarrolló
para comparar las respuestas postprandiales a una can-
tidad fija de diferentes alimentos ricos en HC. Se
define como el incremento de la glucemia respecto a la
glucemia basal en ayunas en un área bajo la curva de
dos horas tras la ingesta de una cantidad fija de ese ali-
mento (normalmente la equivalente a 50 g de HC)
divido por la respuesta a un alimento referencia (nor-
malmente glucosa o pan blanco). 

La Asociación Europea de Diabetes8 ya en el año
2004 realizaba una recomendación, con un grado A, a
favor de los alimentos ricos en HC, pero con bajo IG.
Dicha recomendación es mantenida por la Asociación
Británica de Diabetes9 en el 2011. Sin embargo, la Aso-
ciación Americana de Diabetes4, la Asociación Ameri-
cana de Dietistas6, así como la Canadiense5 han tardado
años en unirse al resto de sociedades europeas, y aun-
que todavía con algunas reticencias, mantienen que
este tipo de dietas puede producir un beneficio modesto
en el control de la glucemia postprandial, con un grado
de recomendación B. 

Independientemente de estas discusiones científicas,
el acuerdo es unánime en que la dieta debe aportar HC
en forma de fruta, cereales, pasta, legumbres, verduras
y tubérculos, todos ellos alimentos de bajo IG.
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Respecto a la fibra dietética, se siguen recomen-
dando los alimentos ricos en fibra como frutas y vege-
tales, con especial énfasis en los cereales, que deberían
ser integrales. La eficacia de la utilización de fibra en la
mejoría del metabolismo lipídico y glucémico tiene un
nivel A o B según las sociedades científicas. Tiene el
inconveniente de que sus efectos secundarios digesti-
vos y su escasa palatabilidad dificultan su utilización a
altas dosis. En general, se recomienda al público en
general el consumo de alimentos ricos en fibra y no hay
razones para aumentar la dosis de fibra en los pacientes
diabéticos. 

Respecto a los edulcorantes no calóricos, la mayoría
de las guías no aportan datos relevantes, sólo los consi-
deran seguros a dosis bajas y en el contexto de una
dieta hipocalórica.

Consumo de azúcar, utilizando 
el análisis DAFO

Amenazas

El entorno social y científico puede jugar un papel
negativo en el consumo de azúcar dietético en los
pacientes con DM, además de la competencia por parte
de otros productos edulcorantes distintos del azúcar.

El consumo de azúcar por parte del paciente diabé-
tico ha sido extremadamente perseguido, siendo su
prohibición uno de los pilares del tratamiento dietético.
La misma definición popular de diabetes es “azúcar en
la sangre”, por lo que la identificación del azúcar dieté-
tico con la glucemia plasmática está muy extendida.

El primer problema que se plantea es la heterogenei-
dad de la población diabética respecto a la fisiopatolo-
gía subyacente. Es decir, la DM2 tiene un componente
importante de resistencia a la insulina, mientras que en
la DM-1 prima la insulinopenia. En el primer caso, el
objetivo es combatir el exceso de peso mediante la
reducción del aporte calórico total, mientras que en el
segundo caso es coordinar el aporte de HC y la insuli-
noterapia.

Otro aspecto importante, es la falta de acuerdo entre
las sociedades científicas tanto en las recomendaciones
sobre el consumo de azúcar dietético entre los pacien-
tes con DM, como en el grado de evidencia. La socie-
dad europea8 en 2004 considera 50 g/día de azúcar
como aceptable, con un grado de recomendación A.
Años después, con igual grado de recomendación, la
ADA4 liberaliza todavía más su consumo con la única
limitación de que sustituyan otros alimentos ricos en
HC, llegando al 10-35% del aporte calórico total por la
sociedad de dietistas6. Por el contrario, la sociedad
canadiense5 limita a un máximo del 10% con un nivel
de recomendación B, mientras que la americana de
endocrinólogos7 y la británica9, no hacen referencia
explícita.

En Estados Unidos, tras la publicación de las Guías
Dietéticas para la población general de 201012, se ha

observado una reducción del consumo de refrescos con
azúcares añadidos del año 2000 al 2008, aunque se
mantiene el de bebidas energéticas, por lo que su
ingesta puede significar del 5-15% del aporte energé-
tico total recomendado13. 

También existen edulcorantes calóricos como la
fructosa y los polioles. La fructosa produce una menor
respuesta glucémica postprandial que el sacarosa por lo
que se ha usado ampliamente en alimentos dulces,
como turrones o pastelería, para el paciente diabético.
Los polioles también producen una menor respuesta
glucémica y se usan con frecuencia en goma de mascar
y caramelos sin azúcar.

Por último, la existencia de una alternativa comercial
segura como los edulcorantes no calóricos, ha hecho que
el paciente diabético use la popular sacarina para el café
en lugar del azúcar. La ADA4 los considera como un
método para reducir el consumo de HC y el Instituto
Nacional del Cáncer14 norteamericano no encuentra evi-
dencias que los asocien con aumento de riesgo de cáncer.

Debilidades

Las características propias del azúcar dietético, que
limitan o reducen su consumo entre los pacientes con
DM son las siguientes (fig. 1).

El IG del azúcar es alto por lo que se ha evitado clási-
camente su consumo en todas las dietas específicas
para el paciente diabético. En los hospitales, la dieta
que se ha servido tradicionalmente al paciente diabé-
tico era “dieta sin azúcar” para resumir la utilización de
alimentos con IG bajo.

El consumo de azúcar dietético produce una res-
puesta glucémica rápida y desproporcionada con la
cantidad de HC ingeridos. Este hecho se ha asociado
con un estado de hiperinsulinismo endógeno, que
agrava el mecanismo fisiopatológico de la DM2.

El azúcar es el primer alimento que se retira en las
dietas para adelgazamiento. La obesidad y la DM2 apa-
recen asociadas en la mayoría de los casos, por lo que
es otro motivo de restricción en este tipo de pacientes.
El azúcar se suele añadir a otros alimentos, como leche,
zumos o bebidas refrescantes, enriqueciéndolos con
calorías de fácil absorción y escaso poder saciante, por
lo que no se suelen tener en cuenta en el recuento de lo
ingerido en el día. 

Hay algunos alimentos, como la bollería industrial,
que como alimentos “dulces” se asocian al azúcar. Sin
embargo, en su composición hay una cantidad alta de
grasas “invisibles”. Estas son las que elevan su concen-
tración calórica ya que el aporte calórico del azúcar die-
tético es de sólo 4 kcal/g, mientras que las grasas aportan
9 kcal/g. Además, suelen ser grasas saturadas, con un
efecto muy negativo sobre el metabolismo lipídico.

Por último, no debemos olvidar su asociación popu-
lar con la aparición de caries en la población general y
también entre los pacientes con DM. Aunque no se ha
demostrado una clara relación entre el consumo de azú-
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cares y la aparición de caries, sino que son los alimen-
tos de consistencia pegajosa junto con malos hábitos
higiénicos dentales. 

Fortalezas

Existen algunos puntos fuertes a favor del consumo
de azúcar entre los pacientes con DM, debidos a las
características propias de este alimento.

Las sociedades científicas más importantes han edi-
tado recomendaciones dietéticas basadas en la eviden-
cia para facilitar el seguimiento correcto de la dieta por
parte del paciente con DM.

Su principal virtud es su poder edulcorante, que no
tiene comparación con el resto de productos, tanto
calóricos como acalóricos. Esto hace que al resto de
edulcorantes se les considere “sustitutos del azúcar”,
pero el azúcar sigue siendo el preferido por el público.

La ingesta de azúcar aporta energía de rápida absor-
ción y fácil utilización por el sistema nervioso central,

por lo que es el alimento necesario para remontar una
hipoglucemia espontánea o farmacológica.

El azúcar se consume añadido a otros alimentos con
una fuerte relación social, como el tomar un café o un
refresco. En muchas ocasiones, el paciente con DM lo
toma en reuniones sociales y debe reconocer su enfer-
medad al rechazar el azúcar o pedir un edulcorante no
calórico. Aunque en la actualidad es relativamente fre-
cuente que la población sana preocupada por su peso
tome alimentos light o “sin azúcar”. Los dulces de pas-
telería, como tartas, se toman en situaciones especiales,
como cumpleaños, y al paciente con DM le resulta muy
difícil rechazarlos.

Cuando un alimento se considera prohibido y se le
retira de la dieta, el paciente lo añora y le resulta más
difícil seguir la dieta recomendada en su totalidad. Al
permitir el consumo de azúcar, se consigue mayor
adherencia a la dieta por parte del paciente con DM. En
un estudio español de Muñoz-Pareja et al.15 con 876
pacientes con DM se valora la concordancia entre la
ingesta y las recomendaciones de las sociedades euro-
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pea y americana de diabetes. Solo las siguen el 3,4% en
fibra (por defecto), el 10% para el azúcar (por exceso) y
el 25,5% para los HC (por defecto). Llama la atención
que los pacientes con DM se comportan igual que los
no-DM y el grado de adherencia a la dieta mediterránea
es solo del 57%. Ingieren cantidades importantes de
alimentos típicamente mediterráneos como el aceite de
oliva, verduras, hortalizas o pescado, pero con la incor-
poración de alimentos típicos de la dieta occidental,
como productos cárnicos ricos en grasas saturadas y
azúcares en lugar de HC complejos. También es impor-
tante destacar que la mayor concordancia con las reco-
mendaciones dietéticas se asocia con mejor control
glucémico, en especial con la dieta mediterránea.

En el caso de los niños y adolescentes con DM es
importante que la dieta sea la misma que la del resto de la
familia. La prohibición del consumo de dulces y carame-
los solo para el niño diabético tiene muy pocas posibili-
dades de éxito. Es mejor aceptar su consumo moderado
u ocasional en el contexto de una celebración y mez-
clado con otros alimentos para reducir su IG.

Otra situación especial son los dulces navideños y el
turrón. No se recomienda al paciente con DM que tome
“turrón para diabéticos” sino turrón de alta calidad. El
consumo de alimentos especiales le da al paciente una
sensación de falsa seguridad que le induce a comer más
cantidad, por lo que el resultado final es una mayor
ganancia de peso.

Oportunidades

Las recomendaciones nutricionales de las diferentes
sociedades científicas, basadas en la evidencia cientí-
fica, determinan que el azúcar dietético no aumenta la
glucemia más que otros HC en cantidades isocalóricas,
bajo determinadas condiciones (tabla I). En el paciente
con DM2 ponen especial atención en la existencia de
obesidad, por lo que consideran la ingesta de azúcar
según la cantidad de calorías que aportan. En el paciente
con DM1, se tiene en cuenta el consumo de azúcar den-
tro del contexto de la cantidad total de HC y su coordina-
ción con la dosis y horario de insulina. En general, el
paciente con cualquier tipo de DM debe haber conse-
guido un alto nivel de educación diabetológica y con un
buen control metabólico para que el consumo de azúcar
dietético no produzca efectos negativos. 

La Sociedad Alemana de Nutrición10 en una revisión
de 2012 no encuentra evidencia científica para relacio-
nar el consumo de azúcar con el riesgo de obesidad. En
cambio, sí que considera como probable que el con-
sumo alto de bebidas azucaradas se acompañe de un
aumento del riesgo de obesidad dosis dependiente. Se
basa en el meta-análisis de Mattes et al.16 que determina
que el consumo añadido de 250 kcal (sobre 600 ml) de
bebidas azucaradas durante 3-12 semanas podría pro-
ducir un aumento de peso de 0,2 kg. En el caso de los
niños y adolescentes, hay varios meta-análisis con
resultados contradictorios, pero el de Mattes et al con-

sidera que hay relación especialmente en los que ya
previamente presentan sobrepeso u obesidad.

Ninguna sociedad científica ha encontrado relación
entre el consumo de azúcar y el riesgo de desarrollar
DM2 y en la última revisión de la Sociedad Alemana de
Nutrición10 se considera como probable la ausencia de
asociación entre el consumo de azúcar y el riesgo de
DM2. Aunque esta misma revisión considera como
posible su asociación con las dietas con alto IG, basán-
dose en el meta-análisis de Barclay et al.17.

La potencia y variedad de los fármacos hipogluce-
miantes de que disponemos nos permite liberalizar el
consumo de azúcar, siempre que no de lugar a un
aumento de aporte calórico. Existen fármacos orales
como la repaglinida o inyectables como los análogos
de insulina, con inicio de acción muy rápida, que per-
miten controlar la glucemia postprandial. La limitación
es que el paciente tiene que saber calcular la cantidad
de fármaco a administrar según la cantidad de HC que
va a ingerir, y las calorías que esta ingesta suponen para
restarlas a las de otros alimentos.

Respecto al IG, la cantidad total de HC ingerida
suele ser el principal determinante de la respuesta glu-
cémica postprandial, pero el tipo de HC también afecta
a esta respuesta. Existen variables intrínsecas y extrín-
secas que influyen en el efecto del contenido en HC de
un alimento sobre su respuesta glucémica.

Las variables intrínsecas son el tipo de alimento
ingerido, el tipo de HC del alimento, forma de coci-
narlo, estado de maduración y grado de procesado del
alimento. En el caso del azúcar, las variables intrínse-
cas no aportan gran variedad ya que es un alimento
puro, que solo contiene sacarosa. Respecto al proce-
sado, tampoco existen muchas diferencias en cuanto a
su efecto sobre la glucemia porque solo se puede
encontrar como blanco o refinado, con fibra o moreno
y caramelizado. 

Las variables extrínsecas son los niveles de gluce-
mia preprandial del paciente, la distribución de macro-
nutrientes de la comida en la que el alimento se con-
suma, la disponibilidad y farmacocinética de la
insulina administrada y el grado de resistencia a la
insulina. Estas variables son de especial interés en esta
revisión porque las podemos modificar para conseguir
que el consumo de azúcar no tenga efectos negativos en
el paciente con DM. De la mayoría ya hemos hecho
referencia anteriormente en este trabajo (ausencia de
obesidad, glucemia preprandial controlada, o coordi-
nación con la insulinoterapia). Un aspecto muy impor-
tante desde el punto de vista práctico es el de reducir el
IG del azúcar al ingerirlo mezclado con otros alimentos
de bajo IG o al final de una comida, mezclado con gra-
sas, proteínas y otros HC. El ejemplo típico es el azúcar
del café de después de comer, que se puede tomar casi
sin efecto sobre la glucemia postprandial, mientras que
un café con azúcar ingerido solo a media mañana puede
tener un efecto directo sobre la glucemia.

El resto de edulcorantes calóricos como la fructosa y
los polioles no parece aportar ventajas adicionales. En
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el caso de la fructosa sólo se aconseja su consumo
como componente de alimentos naturales pero no
como edulcorante por sus efectos secundarios sobre los
lípidos plasmáticos. En un meta-análisis de Livesey y
Taylor18 se observa que la ingesta de fructosa mayor
350 g al día produce aumento de los niveles de triglicé-
ridos plasmáticos.

Los polialcoholes aportan 2 kcal/g por lo que pueden
tener interés en dietas bajas en calorías, aunque tam-
bién pueden producir diarrea a dosis altas, especial-
mente en los niños. 

Respecto a los edulcorantes acalóricos, existe con-
senso de que no son perjudiciales para la salud, pero no
hay evidencias de que mejoren el control glucémico a
largo plazo.

Recomendaciones

En la actualidad el consumo de azúcar no está prohi-
bido en ningún tipo de DM, sino que debe realizarse
bajo determinadas condiciones:

– Debe considerarse su valor calórico para sustituir
a otro HC y evitar aumentar el aporte calórico
total diario.

– Su ingesta se debe coordinar con el horario y dosis
de insulina.

– El paciente DM que lo vaya a ingerir debe alcan-
zar un buen control glucémico previo.

– No puede existir obesidad asociada.
– Para reducir su IG, se debe tomar al final de una

comida, mezclado con grasas, proteínas y otros
HC.

– Se requiere un buen nivel de educación diabetoló-
gica para que el paciente sepa manejar todos estos
parámetros (fig. 2).

Respecto a la cantidad de azúcar permitida en la
dieta del paciente con DM, la mayoría de las socieda-
des científicas no llegan a dar una cifra concreta. Sola-
mente da una cifra la Sociedad Europea8, que conside-
raba apropiado 50 g/día. El resto de sociedades aceptan
su consumo sin concretar una cantidad determinada. 

Ante la falta de recomendaciones concretas, pode-
mos valorar lo recomendado para la población general.
El Instituto Americano de Medicina19 recomienda en el
2005 que la ingesta de azúcar no exceda del 25% de la
energía total para asegurarse así el aporte adecuado de
micronutrientes esenciales, que típicamente no están
presentes en los alimentos con azúcar añadido. La Aso-
ciación Americana del Corazón20 en 2009 limita el con-
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Fig. 2.—Educación diabeto-
lógica.
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sumo de azúcar a < 100 kcal/día para las mujeres y
< 150 kcal/día para los hombres. En el 2011, la Organi-
zación Mundial de la Salud21 limita su ingesta a < 10%
de la energía total y el gobierno de Estados Unidos,
dentro de la campaña “ChooseMyPlate”22, desaconseja
los alimentos “SoFAS” (grasas sólidas y azúcares aña-
didos). En especial, desaconseja las bebidas con azúca-
res añadidos, como refrescos, bebidas deportivas o
zumos, y aconseja fruta fresca, zumo natural, agua,
leche desnatada, café o té sin azúcar.

Conclusiones

El consumo de azúcar en la dieta del paciente con
DM se ha liberalizado en la actualidad. Esto se debe en
parte a la disponibilidad de fármacos hipoglucemiantes
potentes y versátiles. Además, las sociedades científi-
cas han publicado recomendaciones basadas en la evi-
dencia que rompen algunos mitos.

Para su consumo adecuado es fundamental el papel
de la “educación diabetológica”. El paciente debe
conocer su valor calórico, el intercambio de raciones y
cómo reducir su IG. 
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OBESITY AND SUGAR: ALLIES OR ENEMIES

Abstract

In the last three decades, the prevalence of obesity in
developed countries has reached epidemic proportions,
and continues rising. Many factors have influence on the
incidence of obesity, and with the decline of physical
activity, overeating plays a role in the emergence of this
public health problem. Although a clear relationship
between fat intake and weight gain has been established,
the role of carbohydrates and more specifically from
sucrose and the development of obesity is more contro-
versial. Much of this controversy is due to the growing
demand for sweetened drinks and caloric increase posed
by these in the diet. Despite multiple studies and commu-
nications on this subject in recent years, there are still
many areas of uncertainty about the role played by diets
rich in sugars over the increase in obesity in last years.
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Resumen

En las últimas tres décadas, la prevalencia de obesidad
en los países desarrollados ha alcanzado dimensiones epidé-
micas y continua en aumento 1. Existen múltiples factores
que influyen en la incidencia de obesidad, y junto con el des-
censo de actividad física ,el exceso de ingesta, juega un papel
preponderante en la aparición de este problema de salud
pública 2. Aunque existe una clara relación entre la ingesta
de grasas y la ganancia de peso, el papel de los carbohidra-
tos y más concretamente el de la sacarosa en el desarrollo de
obesidad es más controvertido. Gran parte de esta contro-
versia se debe a la creciente demanda de bebidas azucara-
das y al posible incremento calórico en la dieta asociado a su
consumo. A pesar de la publicación de múltiples estudios y
comunicaciones a este respecto en los últimos años, siguen
existiendo numerosas incógnitas acerca del papel que jue-
gan las dietas ricas en azúcares en el incremento de inciden-
cia y prevalencia de obesidad en los últimos años.
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Abreviaturas

DXA: Absorciometría dual de rayos x.
IG: Índice Glucémico.
IMC: Índice de masa corporal.
NHANES: Encuesta Nacional de Salud y Nutrición.
USDA: Departamento de Agricultura de EE.UU.
FDA: Administración de Alimentos y Fármacos.
ICC: Índice cintura-cadera.

Introducción

Obesidad

La obesidad, se define como un exceso de la masa
grasa que, generalmente, se traduce en un exceso de

peso. Sin embargo, podemos encontrar obesidad sin
exceso de peso (obesidad normopeso) y exceso de peso
sin que exista un exceso de grasa corporal. 

Por tanto, para el correcto diagnóstico de obesidad
es necesario cuantificar el exceso de grasa corporal
total. El método considerado “Gold estándar” para la
valoración de la composición corporal es la absorcio-
metría dual de rayos x (DXA)una técnica que cuanti-
fica la masa grasa total mediante el cálculo de la ate-
nuación de dos rayos x de diferente intensidad, al paso
por el cuerpo de un individuo. Sin embargo la escasa
disponibilidad, el alto coste y la exposición a rayos X
de la DXA determinan las mayores limitaciones a su
uso sistemático en la práctica clínica habitual, rele-
gando su uso a estudios de investigación. En este sen-
tido, el índice de masa corporal, obtenido según la
fórmula peso (kg)/talla (m2) es probablemente el indi-
cador más universalmente aceptado para la definición
de Obesidad dada su sencillez y su fuerte correlación
con la adiposidad total. El índice de masa corporal
(IMC) es un índice universal, que carece de sensibili-
dad para el género o las diferencias étnicas en porcen-
taje de grasa corporal. Por ello, la obesidad en Japón,
se define como IMC ≥ 25 kg/m2, en China como ≥ 28
kg/m2, mientras que en la raza caucásica, como es
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nuestro caso, un IMC entre 25-30 kg/m2 se considera
como sobrepeso.

La obesidad puede clasificarse en función de los dis-
tintos intervalos de IMC, pero también por el aumento
del riesgo de mortalidad, por fenotipos anatómicos o
por criterios etiológicos.

Según la Organización Mundial de la Salud (OMS),
la obesidad se clasifica como clase I para un IMC entre
30 y 34,9 kg/m2, clase II para un IMC entre 35 y 39,9
kg/m2, y clase III para un IMC ≥ 40 kg/m23

. A su vez, la
obesidad clase I se asocia con un “riesgo moderado”,
clase II con un “alto riesgo”, y la clase III con un
“riesgo muy alto” de mortalidad.

La caracterización anatómica más común se refiere a
la localización predominante del exceso de grasa bien a
nivel visceral o del tejido subcutáneo. La relación entre
la circunferencia de cintura y de cadera, conocido
como índice Cintura-Cadera (ICC), se ha utilizado
durante años para identificar aquellos sujetos con un
exceso de grasa a nivel central, es decir, visceral, frente
a obesidad periférica (es decir, subcutánea). Un ICC >
1,0 en hombres y 0,85 en mujeres indica un exceso de
grasa abdominal. En los últimos años, no obstante, el
ICC ha dejado de utilizarse por resultar más engorroso
y la medición de la cintura ha tomado el relevo por su
fuerte correlación con la grasa abdominal y con la pér-
dida de salud. De hecho la SEEDO considera la deter-
minación del índice cintura en la clasificación de la
obesidad pues se ha demostrado que, a un mismo IMC
una cintura de riesgo (> 102 cm en hombres y > 88 cm
en mujeres) incrementa la morbimortalidad asociada a
dicho IMC. Se sabe que la adiposidad visceral se corre-
laciona con una mayor probabilidad de desarrollar las
complicaciones metabólicas y cardiovasculares clási-
camente asociadas a la obesidad, mientras que la grasa
subcutánea, parece ser mucho más benigna, y en algu-
nos casos incluso protectora frente al desarrollo de
complicaciones metabólicas.

Desde un punto de vista etiológico, la obesidad
puede clasificarse como primaria o secundaria. La obe-
sidad, de hecho, puede ser iatrogénica, es decir, secun-
daria a tratamientos farmacológicos, incluyendo algu-
nos antipsicóticos, antidepresivos, antiepilépticos, y
algunos esteroides. Determinados fenotipos de obesi-
dad, son característicos de algunas patologías, inclu-
yendo el síndrome de ovario poliquístico, síndrome de
Cushing, hipotiroidismo, defectos hipotalámicos, y la
deficiencia de la hormona del crecimiento. 

Por otro lado, como trastorno primario, la etiología
resulta bastante compleja de analizar. Aunque su pato-
génesis puede expresarse en términos termodinámicos
relativamente simples, es decir, el exceso de almacena-
miento de grasa corporal como resultado de un balance
de energía positivo de forma crónica (es decir, exceso
de ingesta de energía frente a gasto), la identificación
de las causas principales del desequilibrio energético
crónico sigue constituyendo un desafío, a la par que los
fenotipos metabólicos, psicológicos y de comporta-
miento que conducen a la obesidad siguen siendo con-

trovertidos. De hecho, el consumo excesivo de energía
(o hiperfagia) se considera una característica altamente
prevalente en los sujetos obesos. Sin embargo, la vin-
culación de la hiperfagia al aumento de peso real ha
resultado ser excepcionalmente difícil de documentar,
muy probablemente debido a que la medición del con-
sumo energético en los individuos ya supone de por sí
un auténtico reto, especialmente en obesos que tienden
a infravalorar su ingesta. Otros aspectos de la ingesta
de alimentos y su relación con la obesidad, tales como
la composición de la dieta, la densidad energética de
los alimentos, la tasa de consumo de comida, las prefe-
rencias de sabor, el estilo de vida y posibles sub-fenoti-
pos, también han sido explorados con resultados un
tanto contradictorios.

No es sorprendente, por tanto, que la biología mole-
cular de la obesidad también esté sólo parcialmente
comprendida. Esto es probablemente debido a la hete-
rogeneidad de la obesidad y el hecho de que esté rela-
cionada, al igual que otras enfermedades complejas, no
por una sola mutación genética, sino por múltiples
defectos alélicos, que determinan una mayor la suscep-
tibilidad a los factores ambientales. 

A pesar de que la obesidad afecta a una gran propor-
ción de la población a nivel mundial, las estimaciones
de su incidencia y prevalencia no están disponibles
para todos los países, y los datos disponibles son ine-
xactos. En los Estados Unidos, la Encuesta Nacional de
Salud y Nutrición (NHANES) en los últimos 50 años
ha proporcionado datos del seguimiento continuo de la
prevalencia y la incidencia de la obesidad en una mues-
tra representativa a nivel nacional. Dichos datos mues-
tran que la prevalencia de la obesidad entre los adultos
(edad ≥ 20 años) empezó a aumentar marcadamente
después de 1980. En 2007-08 (el conjunto más reciente
de los datos disponibles) la obesidad alcanzó una pre-
valencia ajustada por edad de 33,8% en total, corres-
pondiente al 32,2% en hombres y 35,5% en mujeres.
La mayor prevalencia se observa actualmente en la
raza negra no hispana, seguido por los hispanos y los
blancos no hispanos. Atendiendo a la severidad de la
obesidad, la de grado 2 tiene una prevalencia global del
14,3%, mientras que el grado 3 alcanza una prevalencia
del 5,7%. La distribución racial sigue el mismo patrón
que el de la obesidad en general, excepto para el grado
3, que es tan frecuente entre los hispanos (5,5%) como
entre los blancos no hispanos (5,2%) (fig. 1).

Entre los niños y adolescentes (edad < 20 años),
según los datos del NHANES 2007-08, la obesidad
alcanza una prevalencia del 9,5% en niños y niñas 0-2
años de edad, mientras que la prevalencia para los
niños de 2-19 años de edad fue de 16,9% en ambos
sexos. La prevalencia de la obesidad por raza-etnia en
los niños es más alta entre los hispanos( 12,5% para los
0-2 años de edad y el 20,9% para los 2-19 años de
edad), seguidos de los negros no hispanos( 10,3% por
0-2 años de edad y 20,0% para los 2-19 años de edad), y
los blancos no hispanos (8,7% de 0-2 años de edad y el
15,3% para los 2-19 años de edad)4.
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En los últimos 25 años, la obesidad ha aumentado
también en España del 7 al 17% (fig. 2). En España dos
de cada tres hombres tienen sobrepeso y una de cada
seis personas es obesa. 

Las últimas estadísticas señalan que esta enferme-
dad afecta al 10-27% de los hombres y al 38% de las
mujeres en Europa. Se calcula que más de 200 millones
de adultos de toda la Unión Europea pueden tener
sobrepeso o estar obesos. Más de la mitad de la pobla-
ción española mayor de 18 años está por encima del
peso considerado como normal. El 45,5% de los hom-
bres y el 29,9% de las mujeres tienen sobrepeso, mien-
tras que el 17,3% de los hombres y el 14,7% de las
mujeres presentan obesidad. El 52,1% de los varones y
el 43,6% de las mujeres de 65 a 74 años tienen sobre-
peso, mientras que el 23,9% de los hombres y el 27,4%
de las mujeres mayores padecen obesidad. 

En cuanto a la población infantil, el porcentaje de la
obesidad infantil ha aumentado un 35% en la última
década en nuestro país. 

Según los últimos datos, el 21,1% de los niños espa-
ñoles tienen sobrepeso y el 8,2 por ciento presenta obe-
sidad, con lo que casi uno de cada tres niños de entre 3 y
12 años tiene exceso de peso. 

España es el segundo país de la Unión Europea,
detrás de Malta, con mayor porcentaje de niños obesos
o con sobrepeso entre los 7 y los 11 años. La obesidad
se ha convertido en una epidemia que afecta cada año a
400.000 niños más en Europa. El 9% de los escolares
españoles sufren obesidad y el 33% sobrepeso, frente a
cifras inferiores al 20% en Francia, Polonia, Alemania
u Holanda (fig. 3).

Como consecuencia de la relación entre el exceso de
grasa corporal y la mayor morbimortalidad, y de la cre-
ciente epidemia de obesidad un alto porcentaje de la
población a nivel mundial presenta un incremento del
riesgo de padecer determinadas enfermedades y un mayor
riesgo de muerte por cualquier causa 5. Así, en los países
desarrollados, el incremento de mortalidad asociado al
exceso de grasa corporal es de 30-40% para enfermedad
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Fig. 1.—Datos de Prevalen-
cia de Obesidad en Estados
Unidos.

Fig. 2.—Prevalencia de obe-
sidad en España desde 1998
a 2003.

30

25

20

15

10

5

0
1980 2008 1980 2008 1980 2008 1980 2008 1980 2008 1980 2008 1980 2008

AFR AMR SEAR EUR EMR WPR Mundial

16

14

12

10

8

6

4

2

0

1987 1993 1997 2001 2003

Hombres Mujeres

09. Obesidad y azúcar_02. SINDROME.qxd  20/06/13  14:32  Página 83



cardíaca coronaria, cánceres de colon, mama y endome-
trio, y en la mayoría de los casos de diabetes tipo 2.

Aunque los riesgos de morbilidad y mortalidad son
más altos en personas obesas, la relación con el IMC, en
cuanto al rango de obesidad, no es necesariamente lineal
o uniforme para la enfermedad (por ejemplo, cáncer),
subtipos de género, o la raza/ etnia. En algunos casos, los
datos no apoyan un mayor riesgo en personas obesas.
Para las fracturas de cadera, el riesgo observado fue
menor para índices de masa corporal en torno a 30 kg/m2.
De forma similar, los resultados de morbimortalidad para
los pacientes obesos con enfermedad renal crónica en tra-
tamiento con hemodiálisis, con insuficiencia cardíaca o
enfermedad arterial periférica, parecen ser mejores en
obesos que en aquellos pacientes con peso normal y espe-
cialmente en los ancianos a partir de 75 años. Estas obser-
vaciones han generado la llamada “paradoja superviven-
cia-obesidad”. Según algunos autores, esta paradoja se
explica por el hecho de que los pacientes pierden peso a
medida que progresa la enfermedad subyacente. Por otra
parte, esta paradoja ha sido recientemente propuesta
como explicación plausible para dos observaciones epi-
demiológicas bien establecidas: la forma de U (es decir,
cóncava) de relación entre el IMC y la tasa de mortalidad,
de tal modo que las personas con IMC intermedio (25-30
kg/m2) tienden a vivir más que las personas con un IMC
más bajos o más altos, y el nadir de estas curvas tienden a
aumentar con la edad.

Azúcar

Con el término “azúcares” nos estamos refiriendo a
un grupo de compuestos constituidos por carbono,
hidrógeno y átomos de oxígeno que se clasifican en fun-
ción de su estructura química en monosacáridos, disacá-
ridos y oligosacáridos. Los monosacáridos contienen 3-

7 átomos de carbono por monómero y son la forma
absorbible de azúcares. La glucosa, fructosa y galactosa
son los monosacáridos esenciales en la dieta humana,
mientras que la manosa desempeña un papel de menor
importancia. Los disacáridos son compuestos formados
por dos monosacáridos (2 monómeros) unidos entre sí.
Disacáridos primarios en la dieta humana son la sacarosa
(una molécula de glucosa y una de fructosa), lactosa
(galactosa y glucosa-) y trehalosa (2 moléculas de glu-
cosa). Los seres humanos poseen enzimas que rompen
los enlaces de los disacáridos para su posterior absorción
y metabolismo en forma de monosacáridos.

Los azúcares aportan energía y un sabor agradable,
así, la ingesta de azúcares parece estar influenciada por
dos sistemas cerebrales diferentes: los asociados con la
regulación de la alimentación y la homeostasis energé-
tica, y aquellos asociados con la recompensa. Durante
las últimas tres décadas, ha quedado bien asentada la
existencia de una serie de neuromoduladores que pue-
den actuar tanto como orexígenos como anorexígenos
involucrados tanto en la regulación de la energía como
en los circuitos que median la recompensa.

En cuanto al consumo de azúcar, en España se cal-
cula que asciende a unos 29 kg per cápita anuales. Este
consumo, se puede considerar relativamente alto, si se
compara con el consumo per cápita mundial que es de
unos 21 kg, presentando por zonas geográficas un
mayor consumo en Canarias, Galicia y Castilla y León.
En términos totales, España consume unas 1.300.000
toneladas de azúcar al año.

Obesidad y azúcar

La prevalencia de sobrepeso y obesidad ha aumen-
tado considerablemente a nivel mundial en las tres últi-
mas décadas y, aunque los factores genéticos parecen
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Fig. 3.—Prevalencia de obe-
sidad infantil en los países
de la Unión Europea.
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jugar un papel destacado en el desarrollo de la obesi-
dad, el dramático aumento de la incidencia de obesidad
parece sugerir que los factores ambientales y los cam-
bios en el estilo de vida podrían estar contribuyendo de
forma importante a la tendencia epidémica de este
patología.Tanto la reducción de la actividad física
como el aumento del consumo de alimentos hipercaló-
ricos son factores que se han relacionado directamente
con el desarrollo de sobrepeso y obesidad. Actual-
mente, el papel de la ingesta de azúcar, y más concreta-
mente de sacarosa, en el desarrollo de obesidad está
suscitando bastante interés en la comunidad científica
mundial.

A diferencia de lo que ocurre con la ingesta de gra-
sas, para la que se ha demostrado una fuerte correlación
entre el consumo excesivo de las mismas y el incre-
mento del riesgo de desarrollar sobrepeso o/y obesi-
dad;,la relación entre el consumo de azucares incluidos
en los alimentos o añadidos a éstos y el incremento de
peso no es tan evidente. Diferentes estudios transversa-
les han concluido que no existe asociación o que
incluso la existe una asociación negativa entre el con-
sumo de azucares y la ganancia de peso. Sin embargo,
si que existe un amplio debate sobre si un mayor con-
sumo de azúcares a través de bebidas azucaradas
pudiera tener un efecto más significativo sobre el IMC.
A este respecto algunos autores apoyan la hipótesis de
que las bebidas no proporcionan el mismo grado de
saciedad que los alimentos sólidos y que por tanto, los
consumidores no ajustan adecuadamente la ingesta
total para compensar el exceso de energía consumido
con las bebidas azucaradas.

Análisis DAFO sobre la relación 
entre la obesidad y azúcar

Debilidades

• Los seres humanos, presentan una preferencia
innata a los azúcares, ya que en el útero, el feto está
bañado en un “líquido dulce” y, posteriormente, desde
el nacimiento los niños se alimentan de leche, ya sea
materna o artificial, con gran contenido en azúcares,
con lo que no es sorprendente que en la edad adulta pre-
domine un a preferencia por los alimentos dulces5.

• Dado que los azúcares se añaden con mucha fre-
cuencia a los alimentos, las interpretaciones y discusio-
nes que rodean a la ingesta de azúcares son complejas
debido en parte a la gran cantidad de términos utilizados
para describir estos ingredientes, la falta de datos com-
parables de consumo de azúcares en la dieta, la falta de
datos reales en las bases de datos de composición ali-
mentaria, y la disposición casi exclusiva de estudios epi-
demiológicos como la base principal de conocimientos ,
con las limitaciones a las que esto conlleva.

• De hecho, a la hora de establecer una relación
entre la obesidad y el consumo de azúcares, uno de los
obstáculos a los que nos enfrentamos es la dificultad

para cuantificar de forma precisa la cantidad de azúca-
res consumida por la población, por distintos motivos5:

– Aunque existe concordancia sobre las definicio-
nes químicas de los distintos azúcares, los térmi-
nos azúcar, azúcares, azúcares añadidos y edulco-
rantes calóricos se utilizan indistintamente en
muchos de los estudios de consumo, lo que genera
una importante confusión a la hora de establecer
estadísticas de consumo.

– A la hora de cuantificar el consumo diario de azú-
cares, los individuos tienden a tener en cuenta úni-
camente los azúcares añadidos, tales como la
sacarosa (azúcar blanca y morena), sacarina,
aspartamo y otros substitutos, excluyendo el azú-
car añadido como ingrediente en los alimentos
precocinados/procesados.

– Los individuos tienden a reflejar selectivamente
menor ingesta de alimentos ricos en grasa, car-
bohidratos y azúcares.

Amenazas

• La composición de los denominados alimentos
“bajos en grasa” rebaja el contenido en grasa a costa de
aumentar principalmente el contenido en azúcares. A
pesar de la popularidad y el aumento del consumo de
este tipo de alimentos, la incidencia de obesidad sigue
aumentando, por lo que podría ser esta modificación, la
que explicase en parte, el incremento de obesidad.

• El exceso de carbohidratos en la dieta con respecto
a los requerimientos calóricos de cada individuo, no
mediante la conversión de los carbohidratos exceden-
tes en grasa sino mediante la lipogénesis de novo,
puede llegar a producir una acumulación de la grasa
corporal. Existe una mayor prioridad en la oxidación
de los carbohidratos frente a la grasa, pero a la larga,
puede resultar en una supresión de la oxidación de la
grasa con el subsecuente mantenimiento del depósito
corporal.

• Los alimentos ricos en carbohidratos de alto IG
producen picos abruptos de hiperglucemia seguidos de
una liberación proporcionada de insulina, situación que
promueve la oxidación postprandial de los carbohidra-
tos a expensas de la oxidación de grasa, inhibiendo la
lipolisis con la consecuente reducción de la cantidad de
ácidos grasos de cadena libre y la oxidación de las gra-
sas, todo lo cual conlleva un aumento de la grasa corpo-
ral. Aunque la sacarosa tiene un IG intermedio, algunos
alimentos que la contienen como los cereales de desa-
yuno, los dulces o la bollería, suelen tener un IG y una
carga glucémica elevados.

• La combinación de consumo frecuente de bebidas
azucaradas y descenso en la actividad física, se traduce
en una disminución de la demanda metabólica de grasa
como fuente de energía, incrementando considerable-
mente el riesgo de ganancia de peso, especialmente en
los más jóvenes.
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• Cuando se comparan dietas con alto contenido de
sacarosa, con dietas con alto contenido en polisacári-
dos, se ha observado un incremento del total de calorías
ingeridas en las primeras frente a las segundas de en
torno al 12%, lo cual, podría explicarse por el incre-
mento en el consumo de sacarosa en forma de bebidas
azucaradas.

• En estudios en los que se comparó la ingesta caló-
rica y el incremento de peso entre sujetos que consu-
mieron bebidas edulcoradas con sacarosa frente a otros
que consumías bebidas con edulcorantes artificiales se
observó un incremento tanto de la ingesta calórica
como de peso en aquellos que consumieron bebidas
con sacarosa, frente a aquellos que consumían bebidas
con edulcorantes artificiales6.

Fortalezas

• Los azúcares, además del sabor dulce, añaden una
amplia variedad de cualidades favorables a los alimen-
tos, como su acción antimicrobiana, el gusto, aroma y
textura, así como la viscosidad y consistencia, las cua-
les son generadoras de saciedad. Aunque la saciedad
conseguida es mayor para las proteinas, la de los azuca-
res y carbohidratos es superior a la de las grasas que
son a su vez la mayor fuente calórica de la dieta7.

• El consumo de dietas con alto contenido en grasa
produce una disminución de la ingesta de azúcares y
viceversa, fenómeno conocido como el balance grasa-
azúcar.

• En un estudio transversal realizado en población
neozelandesa, se observó que los adultos con sobre-
peso y obesidad, no presentaban una mayor ingesta de
azúcares que los adultos con normopeso. Además, los
niños obesos consumían menos azucares que los niños
con normopeso y sobrepeso.

• La ingesta tanto de azúcares (tanto contenidos en
alimentos como añadidos), no se asocia con el IMC.

• Estudios sobre la termogénesis inducida por los ali-
mentos han mostrado que la energía disipada en forma de
calor es menor tras la digestión de grasas (≈ 7%), que tras
la digestión de carbohidratos (≈ 12%) y proteínas (≈
22%). Además, estudios isotópicos han confirmado la
ausencia significativa de lipogénesis hepática de novo a
partir de dietas con alto contenido en carbohidratos.

Oportunidades

• El Departamento de Agricultura de EE.UU. (USDA)
y la FDA que establecen la regulación de alimentos y
de ingredientes alimentarios, describen los distintos
términos para nominar a los azúcares (tabla I). Esta
propuesta permitirá en un futuro mayor precisión a la
hora de cuantificar el consumo de los distintos tipos de
azúcares, en los futuros proyectos de investigación.

• El índice glucémico (IG) es una clasificación de
los alimentos, basada en la respuesta postprandial de la
glucosa sanguínea, comparados con un alimento de
referencia (índice glucémico = 100). Varios estudios
han concluido que los hidratos de carbono, con un ele-
vado IG, aumentan la saciedad a corto plazo frente a
hidratos de carbono con menor IG. La sacarosa, pre-
senta un índice glucémico medio (≈ 65), por lo que
genera mayor saciedad que otros azúcares como la
fructosa con menor IG.

• En el estudio CARMEN (Carbohydrate Ratio
Management in European National diets) se comparó
el efecto sobre el peso corporal y el perfil lipídico de
dietas isocalóricas con alto contenido en azúcares y
polisacáridos frente a dietas con alto contenido en gra-
sas durante un periodo de 6 meses. Los resultados mos-
traron que las dietas con alto contenido tanto en azúca-
res como en polisacáridos indujeron una reducción
significativa del peso corporal de 1,6 kg y 2,4 kg res-
pectivamente en comparación con las dietas isocalori-
cas con un aporte más elevado en grasa.8
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Tabla I
Términos y definiciones de los azúcares según USDA y FDA

Términos Definición

Azúcares añadidos Comido por separado o se utilizan como ingredientes en alimentos procesados   o preparados
(como el azúcar blanco, el azúcar moreno, azúcar en bruto, jarabe de maíz, sólidos de jarabe de
maíz de alta fructosa de jarabe de maíz, jarabe de malta, jarabe de arce, sirope, edulcorante de
fructosa, fructosa líquida , miel, melazas, dextrosa anhidra, dextrosa y cristal). Puede contener
oligosacáridos.

Azúcares Todos los monosacáridos y disacáridos (incluye los azúcares naturales, así como los que se aña-
den a un alimento o bebida, tales como sacarosa, fructosa, maltosa, lactosa, miel, jarabe, jarabe
de maíz, jarabe de alto contenido de fructosa de maíz, melaza, y el concentrado de jugo de fruta.
No tienen en cuenta los oligosacáridos.

Azúcar Indica sacarosa en la declaración de ingredientes.

Edulcorantes calóricos Los edulcorantes consumidos directamente y como ingredientes alimentarios ,como la sacarosa
(caña de azúcar refinada y remolacha), miel, dextrosa, jarabe comestibles y edulcorantes de
maíz (principalmente jarabe de maíz con alto contenido en fructosa). Contiene oligosacáridos.
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• En un número importante de estudios epidemioló-
gicos se ha observado una relación inversa entre la
ingesta de sacarosa y el peso corporal o índice de masa
corporal, así como la ingesta de sacarosa y la ingesta
total de grasas.

• Existe escasa evidencia de que los diferentes azú-
cares o carbohidratos tengan efectos negativos en el
control del peso corporal.

• En estudios realizados en distintos países como
Australia y Reino Unido, se ha observado como a pesar
de haber aumentado el consumo de las bebidas acalóri-
cas, con edulcorantes artificiales, en detrimento de las
bebidas azucaradas, ya sea con sacarosa, fructosa o
sirope con elevado contenido de fructosa, no ha dismi-
nuido la incidencia ni prevalencia de obesidad. A este
fenómeno se denomina “paradoja australiana” y sugiere
que no existe asociación entre el consumo de azúcares y
la aparición de obesidad en la población.9

• La glucosa se almacena en el hígado y músculo en
forma de glucógeno. El excedente de glucosa que no se
utiliza como fuente inmediata de energía o para la sín-
tesis de glucógeno puede transformarse a través de
lipogénesis de novo en grasa que se almacena en los
adipocitos. Sin embargo, esta conversión es energéti-
camente costosa. Astrup y Raben calculan que es nece-
sario un 68% más de energía (155 en comparación con
42 MJ/kg) para aumentar la grasa corporal en 1 kg a
partir de carbohidratos que a partir de grasas por lo que
afirman que “es difícil aumentar masa grasa en sujetos
de peso normal, particularmente a través de la sobrein-
gesta de hidratos de carbono”10.

Conclusiones

• Los datos actuales sugieren que, frente a lo que
ocurre con otros macronutrientes, en el caso de los car-
bohidratos, y más concretamente, los azúcares, existe
un falta de rigor en la precisión de las medidas, la
ingesta y la disponibilidad. Debido a esta falta de clari-
dad, las discusiones relativas a los efectos sobre la
salud de los azúcares deben analizarse cuidadosamente
y siempre apoyadas por la evidencia científica.

• Existe escasa evidencia, de que los diferentes azú-
cares o carbohidratos tengan efectos negativos en el
control del peso corporal.

• Sólo el consumo de bebidas azucaradas, no parece
guardar relación con el aumento de la incidencia de
obesidad en la población en países desarrollados.

• A corto plazo, en la mayoría de los individuos, el
exceso de energía procedente del consumo de bebidas
azucaradas puede ser compensado con una reducción
de la ingesta en las comidas sucesivas. A largo plazo,
los cambios en el peso corporal implican adaptaciones

fisiológicas, como la sensación de hambre y la tasa
metabólica, que tienden a restaurar el peso. Por tanto,
no existen claras evidencias de que el consumo de bebi-
das azucaradas aumenten per se la ingesta calórica y
causen obesidad.

• En cambio, la combinación del consumo frecuente
de bebidas azucaradas junto con un descenso en la acti-
vidad física conlleva un aumento del riesgo de ganan-
cia ponderal.

• Aunque la cantidad de calorías aportada por los
distintos macronutrientes no es la misma ( hidratos de
carbono 4 kcal/g; proteínas 4 kcal/g y grasas 9 kcal/g),
desde el punto de vista energético, el número de calo-
rías ingeridas por un individuo es independiente de su
procedencia, es fundamental para mantener un ade-
cuado estado de salud, mantener un equilibrio entre los
distintos macronutrientes ya que alterar el reparto de
macronutrientes que todos aceptamos como saludable
conlleva un riesgo para mantener el normopeso.

Referencias

1. Egger G, Swinburn B. An “ecological” approach to the obesity

pandemic. British Medical Journal 1997; 315 (7106): 477-80.

2. Winsome Parnell, Noela Wilson, Donnell Alexander, Mark

Wohlers, Micalla Williden, Joel Mann and Andrew Gray.

Exploring the relationship between sugars and obesity. Public

Health Nutrition/Volume 11/Issue 08/August 2008, p 860-866

DOI: 10.1017/S1368980007000948, Published online: 21 Sep-

tember 2007

3. WHO. Obesity: preventing and managing the global epidemic.

2000. Geneva, World Health Organization.

4. Flegal KM, Carroll MD, Ogden CL, Curtin LR. Prevalence and

trends in obesity among US adults, 1999-2008. JAMA 2010;

303 (3): 235-41.

5. Katherine M, Brian K, Heather O, Barry I. Association of All-

Cause Mortality With Overweight and Obesity Using Standard

Body Mass Index Categories A Systematic Review and Meta-

analysis. JAMA 2013; 309 (1): 71-82.

6. Raben A, Vasilaras TH, Moller AC, Astrup A. Sucrose com-

pared with artificial sweeteners: different effects on ad libitum

food intake and body weight after 10 wk of supplementation in

overweight subjects. American Journal of Clinical Nutrition
2002; 76 (4): 721.

7. Sigman-Grant M Morita J. Defining and interpreting intakes of

sugars. Am J Clin Nutr 2003; 78 (Suppl.): 815S-26S.

8. Saris WHM, Astrup A, Prentice AM et al. Randomized con-

trolled trial of changes in dietary carbohydrate/fat ratio and

simple vs complex carbohydrates on body weight and blood

lipids. Int J Obes Relat Metab Disord 2000; 24: 1310-8.

9. Barclay AW, Brand-Miller J. The Australian Paradox: A Sub-

stantial Decline in Sugars Intake over the Same Timeframe that

Overweight and Obesity Have Increased. Nutrients 2011; 3:

491-504.

10. Saris WHM Sugars, energy metabolism, and body weight con-

trol. Am J Clin Nutr 2003; 78 (Suppl.): 850S-7S.

11. EFSA Panel on Dietetic Products, Nutrition, and Allergies

(NDA); Scientific Opinion on Dietary Reference Values for car-

bohydrates and dietary fibre. EFSA Journal 2010; 8 (3): 1462 [77

pp.]. doi:10.2903/j.efsa.2010.1462. Available online: www.efsa.

europa.eu 1 © European Food Safety Authority, 2010.

87

09. Obesidad y azúcar_02. SINDROME.qxd  20/06/13  14:32  Página 87



88

Nutr Hosp 2013;28(Supl. 4):88-94

ISSN (Versión papel): 0212-1611

ISSN (Versión electrónica): 1699-5198

CODEN NUHOEQ

S.V.R. 318

Azúcar y enfermedades cardiovasculares
Luis Gómez Morales1, Luis Matías Beltrán Romero2 y Juan García Puig3

1Médico Residente. Servicio de Medicina Interna. Unidad Hipertensión Arterial y lípidos. Hospital Universitario Virgen del Rocío.
2Médico Adjunto. Unidad Metabólico-Vascular. Servicio de Medicina Interna. Hospital Universitario La Paz. IdiPAZ. Madrid.
3Catedrático de Medicina Interna. Jefe Clínico de la Unidad Metabólico-Vascular. Servicio de Medicina Intensiva. Hospital
Universitario La Paz. IdiPAZ. Madrid. España.

SUGAR AND CARDIOVASCULAR DISEASE

Abstract

Cardiovascular diseases are the leading cause of death
in the Spanish population and may be a relationship
between the prevalence of these and excessive sugar con-
sumption. In recent years, researchers have focused on the
properties of these nutrients. Although there are many
studies examining this association, the results are not unan-
imous. In any case there is sufficient basis for designing
public health strategies in order to reduce the consumption
of sugary drinks as part of a healthy lifestyle.

Therefore, the question we address is: sugar intake in
abundant amounts, is associated with a higher risk of car-
diovascular disease? We use as the focus of the discussion
SAFO analysis model.

Nutr Hosp 2013; 28 (Supl. 4):88-94

Key words: Cardiovascular diseases. Sugar consumption.
Sugary drinks.Healthy lifestyle.

Resumen

Las enfermedades cardiovasculares constituyen la
principal causa de muerte en la población española y
podría existir una relación entre la prevalencia de las mis-
mas y el consumo excesivo de azúcar. En estos últimos
años, los investigadores se han centrado en las propieda-
des de estos nutrientes. Aunque existen muchos estudios
que analizan dicha asociación, los resultados no son uná-
nimes. En cualquier caso, existe fundamento suficiente
para diseñar estrategias de salud pública de cara a redu-
cir el consumo de bebidas azucaradas, como parte de un
estilo de vida saludable. 

Por lo tanto, la cuestión que abordamos es: ¿la ingesta
de azúcar, en cuantía abundante, se asocia un mayor
riesgo de padecer enfermedad cardiovascular? Para ello
utilizamos como eje de la discusión el modelo de análisis
DAFO. 

Nutr Hosp 2013; 28 (Supl. 4):88-94

Palabras clave: Enfermedades cardiovasculares. Consumo
de azúcar. Bebidas azucaradas. Estilo de vida saludable.

Abreviaturas

AMP: Adenosín monofosfato.
HTA: hipertensión arterial.
IMC: índice de masa corporal.
MAPA: monitorización ambulatoria de la presión

arterial.
OMS: Organización Mundial de la Salud.

Introducción

El término azúcar o azúcares” suele emplearse para
designar los diferentes monosacáridos y/o disacáridos

que se caracterizan por tener un sabor dulce, aunque por
extensión, se utiliza para hacer referencia a la práctica
totalidad de los hidratos de carbono. El 70% del azúcar
del mundo se produce a partir de la caña de azúcar y el
resto de la remolacha. Sabemos de la existencia de la
caña de azúcar por un almirante de Alejandro Magno
(356-323 a.C.) llamado Nearco que la menciona en una
expedición a la India. De la época de los romanos datan
referencias sobre el azúcar elaborado; por ejemplo, en
las crónicas del asalto al palacio del rey de Persia en el
año 627 d.C por las tropas del emperador Flavio Hera-
clio Augusto (575-641 d.C). El azúcar formó parte del
botín, junto con sedas y especias de diversos tipos. Hoy
en día el azúcar es consumido por gran parte de la pobla-
ción y es enormemente apreciado por su cualidad de
hacer más apetecibles los alimentos1. 

Durante las últimas décadas, las propiedades fisioló-
gicas de los hidratos de carbono y de los azúcares no han
atraído excesivo interés por parte de la comunidad cien-
tífica, más pendiente de las grasas saturadas, que hasta
hace poco tiempo dominaban el horizonte nutricional.
En estos últimos años, sin embargo, los investigadores
se han centrado en las propiedades de los azúcares, y en
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particular en la fructosa. Este monosacárido forma parte
(junto con la glucosa) de la sacarosa, disacárido cono-
cido más comúnmente como “azúcar de mesa”. La saca-
rosa (fructosa y glucosa) es añadido a una gran variedad
de alimentos elaborados (yogur, cereales, salsas, paste-
les, bizcochos) y bebidas (té, café, refrescos)2. 

En este capítulo analizamos la relación entre el
azúcar (glucosa + fructosa) y las enfermedades car-
diovasculares, para responder a la siguiente pre-
gunta: ¿la ingesta de azúcar, en cuantía abundante, se
asocia un mayor riesgo de padecer enfermedad car-
diovascular?

Estado actual del problema

Las enfermedades cardiovasculares constituyen la
principal causa de muerte en la población española. En
nuestro país la prevalencia de los principales factores de
riesgo cardiovascular es elevada3-4. En el estudio ERICE5

(agregación de ocho estudios epidemiológicos transversa-
les, realizados en España entre 1992 y 2001) los factores
de riesgo cardiovascular más frecuentes fueron la hiper-
colesterolemia (46,7%), hipertensión arterial (37,6%),
tabaquismo (32,2%), obesidad (22,8%) y diabetes melli-
tus (6,2%). Esta prevalencia de diabetes mellitus con-
trasta con la obtenido por el Grupo MAPA-Madrid en
la Comunidad de Madrid (10,6%)4 y con el dato más
reciente de Soriguer et al6 en España (13,8%; IC 95%,
12,8% a 14,7%), de los cuales la mitad desconocían
sufrir diabetes (6,0% [IC 95%, 5,4% a 6,7%].

Los habitantes de los países desarrollados consu-
mimos ahora más calorías que antaño. La obesidad,
definida como un exceso de grasa corporal, es el
resultado de un balance positivo de energía, y es la
forma más frecuente de malnutrición. El consumo de
calorías ha aumentado un promedio de 150 a 300

calorías por día. Casi un 50% de este incremento pro-
viene de calorías líquidas, en particular, de bebidas
azucaradas, elaboradas en su mayor parte con fruc-
tosa. Se considera que el consumo de fructosa contri-
buye a la mayor tasa de obesidad de los países indus-
trializados, al existir una relación temporal, paralela y
directa entre su consumo y el incremento de la obesi-
dad. En algunos grupos de población de Estados Uni-
dos, la ingesta de estas bebidas supone el 15% de las
calorías diarias recomendadas. 

Por otro lado, el azúcar es un ingrediente esencial de
nuestro día a día. Supone un rápido e importante aporte
energético. Forma parte de la hidratación oral, tan rele-
vante en los deportistas. Puede ayudar a las personas
mayores y a enfermos con falta de apetito a consumir
alimentos nutricionalmente muy deseables. El azúcar y
la sal son los dos grandes conservantes naturales, de
hecho, durante siglos y hasta el advenimiento del frío
industrial, no hubo otros conservantes1. Además, un
aspecto de gran importancia, relacionado con la faceta
lúdica o afectiva es el placer que proporciona. No con-
cebimos una fiesta sin pastel, una Navidad sin turrones
ni una boda sin tarta. 

Sin embargo, parece necesario reflexionar sobre las
proporciones epidémicas que está alcanzando la obesi-
dad, con el objetivo de establecer las estrategias tera-
péuticas más oportunas y en este contexto, analizar el
papel de ciertos alimentos, como es el caso de las bebi-
das azucaradas, así como la evidencia disponible para,
a partir de ello, ofrecer mensajes poblacionales de
moderación/restricción de su consumo. 

Por tanto, ¿la ingesta de azúcar, por encima de las
cantidades recomendadas (OMS: 10% del valor caló-
rico total de la dieta en forma de azúcares), se asocia un
mayor riesgo de padecer enfermedad cardiovascular?
Este es el tema que analizaremos en el presente capí-
tulo (tabla I).

Tabla I
Anáisis DAFO (Debilidades, Amenazas, Fortalezas, Oportunidades) del postulado general: la ingesta de azúcar,

en cuantía abundante, se asocia un mayor riesgo de padecer enfermedad cardiovascular

Fortalezas Debilidades

Amenazas Oportunidades

Elementos propios (internos) del binomio azúcar y enferme-
dad cardiovascular que fortalecen esta relación:

• Posibles efectos deletéreos del azúcar:
• – Obesidad3.
• – Reducción de HDL9.
• – Hiperuricemia11.
• Aumento del peso al nacer38.

Elementos externos del binomio azúcar y enfermedad cardio-
vascular que “amenazan” esta relación:

• La genética influye en el desarrollo de obesidad26.
• El consumo excesivo de grasas se asocia a obesidad27.
• Papel de la microbiota intestinal en la obesidad30.
• El sedentarismo también influye en la obesidad31.

Elementos externos del binomio azúcar y enfermedad cardio-
vascular que nos ofrecen la posibilidad para demostrar una
relación científica directa:

• Fomento de la educación en hábitos dietéticos saludables
(ámbito familiar, escolar, profesionales de la salud)24.

Elementos propios del binomio azúcar y enfermedad cardio-
vascular que debilitan esta relación:

• Estudio Carmen22.
• La reducción de grasas y leve aumento de Hidratos de car-

bono se asocia a pérdida de peso24.
• Paradoja australiana25.
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Fortalezas

En los últimos 25 años el sobrepeso y la obesidad
han aumentado de forma llamativa, en relación a un
balance energético positivo, que se relaciona con una
clara disminución de la actividad física (especialmente
llamativa en España) y con una alimentación más dese-
quilibrada con una disminución del porcentaje de car-
bohidratos y aumento de las grasas consumidas, con un
aporte calórico total inferior al de años previos.

El consumo muy elevado de fructosa , por encima de
los niveles de consumo actuales, se ha asociado a un
aumento de los niveles de triglicéridos, de la grasa vis-
ceral, de la presión arterial, de la resistencia a la acción
hipoglucemiante de la insulina, y a una disminución de
los niveles de HDL-colesterol. Estas variaciones, de
forma individual y en conjunto, se han asociado a un
aumento del riesgo de padecer alguna enfermedad car-
diovascular7. Gran parte de estos efectos de la fructosa

se deben a que casi el 50% de la cantidad absorbida se
convierte en ácidos grasos, a diferencia de otros hidra-
tos de carbono, como el almidón, que solo un 5% se
convierte en ácidos grasos.

Su consumo excesivo también se ha asociado con
niveles elevados de uratos en suero. La fructosa se con-
vierte en el hígado en fructosa-1-fosfato. La fosforila-
ción de la fructosa conlleva un aumento de la síntesis
de AMP, parte del cual puede entrar en la vía degrada-
tiva de los nucleótidos purínicos que culmina en la sín-
tesis de ácido úrico (fig. 1). Diversos estudios epide-
miológicos han puesto de manifiesto una relación
significativa entre la uricemia y la aparición de enfer-
medad cardiovascular, hipertensión arterial (HTA),
diabetes y resistencia al efecto hipoglucemiante de la
insulina. La elevación de los niveles de ácido úrico en
sangre se ha asociado de forma independiente con la
morbimortalidad cardiovascular, aunque no todos los
estudios epidemiológicos ofrecen resultados concor-

Fig. 1.—Síntesis y degrada-
ción de nucleótidos puríni-
cos. La fructosa se fosforili-
za en el hígado a fructosa-1-
fosfato con e concurso de
ATP. El consumo de ATP en
esta reacción genera AMP
que puede entrar en la vía
degradativa de los nucleóti-
dos purínicos. Esta vía de-
gradativa culmina en la sín-
tesis de ácido úrico. En
presencia de oxígeno (O2) el
AMP se fosforiliza a ATP.
En situaciones de hipoxia, la
mayor parte del AMP entra
en la vía degradativa de los
nucleótidos purínicos.
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PRPPs: Fosforribosil-pirofosfato sintetasa; HPRT: Hipoxantina-fosforribosiltransferasa; APRT: Adenina-

fosforribosiltransferasa; XO: Xantina oxidasa; R5P: Ribosa-5-fosfato; PRPP: Fosforribosilpirofosfato;

ATP: Adenosina trifosfato; ADP: Adenosina difosfato; AMP: Adenosina monofosfato; GMP: Guanosina

monofosfato; IMP: Inosina monofosfato.
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dantes. En pacientes con HTA y diabetes esta asocia-
ción es más intensa que en la población general. Se
estima que, en comparación con individuos con niveles
séricos de uratos normales, los pacientes con hiperuri-
cemia tienen un riesgo medio de padecer cardiopatía
isquémica o HTA esencial 10 veces mayor. Esta aso-
ciación patológica puede explicarse por la disfunción
endotelial. La hiperuricemia no solo puede ser causa de
daño endotelial, sino consecuencia del mismo. La hipe-
ruricemia puede explicarse por un exceso de produc-
ción de uratos ocasionado por un mayor aflujo de AMP
(fig. 1). Pero también, el aumento sérico de uratos
puede ser consecuencia de una disminución de su
excreción renal relacionada con la resistencia al efecto
hipoglucemiante de la insulina y/o al deterioro de la
función renal (nefroangioesclerosis). Para algunos
autores el género puede influir en la relación entre
hiperuricemia e HTA, con una asociación significativa
más intensa en hombres que en mujeres.

Es preciso reseñar que mucha literatura sobre el con-
sumo de bebidas calóricas procede de América del
Norte, no siendo posible diferenciar los resultados
obtenidos relativos a las bebidas edulcoradas con azú-
car de las que contienen otros endulzantes (como el
high fructose corn syrup).

Recientemente se han publicado tres estudios que nos
muestran la influencia de las bebidas azucaradas (ricas en
fructosa) en el desarrollo de obesidad de niños, adoles-
centes y adultos8-9-10 (tabla II). Estos tres estudios llegan a
formular una conclusión común: son las calorías admi-
nistradas en exceso las posibles responsables.

Algunos trabajos han relacionado el consumo de
bebidas azucaradas materno con el incremento del peso
de los hijos al nacer. La tendencia temporal paralela,
estimada a partir de datos comerciales de compra, entre
el consumo de sacarosa, en el país donde se realizó el
estudio (Noruega) y el mayor porcentaje de bebés con
sobrepeso, apoya esta hipótesis11.

El examen conjunto de la evidencia científica existente
a día de hoy, no permite demostrar de una forma convin-
cente que los efectos atribuidos a las bebidas azucaradas
sean exclusivos de las bebidas refrescantes azucaradas y
podrían asociarse a cualquier bebida calórica12.

Debilidades

El postulado de que la ingesta de azúcar, en cuantía
abundante y en todo caso muy por encima del nivel de
consumo actual, se asocia un mayor riesgo de padecer
enfermedad cardiovascular presenta debilidades; no
todos los trabajos apoyan esta afirmación. Así, en el
estudio CARMEN13 en el que se sustituyó la grasa por
carbohidratos (simples o complejos) no se apreciaron
efectos perjudiciales en el perfil lipídico. Este trabajo
resaltó la importancia de una dieta baja en grasas y ele-
vada en carbohidratos para el control de la obesidad y
sus problemas de salud asociados. 

Otros trabajos están en sintonía con la idea anterior.
Una dieta de bajo contenido en grasas y más elevada en
hidratos de carbono (entre ellos los azúcares), en suje-
tos con sobrepeso y síndrome metabólico, pueden ofre-
cer una discreta pérdida de peso. 

La gran mayoría de las investigaciones de tipo epi-
demiológico que han demostrado una relación positiva
entre el consumo de azúcar y la prevalencia de obesi-
dad se han realizado en Estado Unidos y en Europa. Sin
embargo, en otros lugares no ha sido posible establecer
de forma tan clara esta relación (i.e. “paradoja austra-
liana”)14. En Australia se relacionaron las tendencias de
la obesidad y del consumo de azúcar durante los últi-
mos 30 años y se contrastaron con las observadas en
Inglaterra y en Estados Unidos. Los resultados confir-
maron que en un determinado periodo, en Australia se
produjo una disminución sustancial de la ingesta de
azúcares y durante ese mismo período la obesidad

Tabla II
Características de tres estudios13-15 publicados sobre la relación entre el consumo de bebidas azucaradas y la obesidad
en distintos grupos de población. El primero de ellos pone de manifiesto una interacción significativa entre un factor
importante de nuestra dieta (bebidas azucaradas) y la predisposición genética a la obesidad. En los dos siguientes,

efectuados en grupos poblacionales de diferentes edades, se evidenció que la reducción de bebidas azucaradas
y la educación dietética favorecieron la disminución de peso

Estudio Población objetivos Diseño Resultados

QJ et al. Adultos (≥ 18 a)
Cohorte Relación genética-obesidad modificada

N Engl J Med Interacción bebidas azucaradas
Prospectivo por consumo de bebidas azucaradas

2012; 367: 1387-96 con binomio genética-obesidad

Janne C et al. De 4 a 11 años Cohorte
Reemplazo de BBAA por no azucaradas

N Engl J Med Reemplazo enmascarado de azúcar Prospectivo
reduce la ganancia de peso

2012; 367: 1397-406 y ganancia de peso Doble ciego

Ebbeling et al. De 14 a 16 años Cohorte
Intervencionismo sobre estilo de vida

N Engl J Med Relación estilo de vida-obesidad Prospectivo
reduce el peso corporal

2012; 367: 1407-16

BBAA: Bebidas azucaradas.

Todos los resultados se mostraron estadísticamente significativos.
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había experimentado un incremento significativo. En
otras palabras, los esfuerzos para reducir el consumo
de azúcar puede disminuir su consumo, pero no pare-
cen limitar la incidencia de obesidad.

Por otro lado, el informe de la OMS sobre Dieta, Ali-
mentación y Prevención de Enfermedades Crónicas
presentado en 2003, no muestra evidencia científica
que pueda correlacionar el consumo de azúcares con la
obesidad.. A igual conclusión llegan el Institute of
Medicine en 2002, una conferencia de expertos de la
FAO y de la OMS en 1998, y una conferencia cele-
brada por la UE en 2001. Más recientemente, la Autori-
dad Europea de Seguridad Alimentaria y Nutrición
(EFSA) en su opinión sobre las cantidades diarias reco-
mendadas de ingesta de carbohidratos señaló que no
era posible determinar un límite o umbral superior de
ingesta en el contexto de la obesidad al no existir datos
suficientes para determinar dicho límite.

Amenazas

Si el consumo excesivo de azúcar (por encima de los
límites recomendados) posee realmente un efecto dele-
téreo sobre la salud en tanto que se asocia a un incre-
mento del riesgo de desarrollar obesidad y de padecer
alguna enfermedad cardiovascular, ¿por qué a similar
ingesta de azúcar unas personas incrementan su peso y
otras no? La predisposición genética, los diferentes
patrones alimentarios asociados al consumo de exce-
sivo de azúcar, o el grado de actividad física, podrían
explicar esta variabilidad. 

Los factores genéticos contribuyen de forma deter-
minante a padecer obesidad. Esta influencia oscila
entre un 40% y un 70%15. Se han identificado hasta 32
loci intensamente asociados con el índice de masa cor-
poral (IMC) de los adultos8. La evidencia de que estos
loci puedan contribuir/determinar el IMC en la infancia
y la adolescencia es cada vez es mayor. Incluso algunos
loci podrían afectar al cambio de peso durante toda la
vida. Es decir, el IMC de la adolescencia tiende a ser
similar al de la edad adulta; los adolescentes obesos y
con sobrepeso son propensos a serlo también en la edad
adulta. Y no solo esto, también existen estudios que
demuestran que determinados genotipos pueden expli-
car parte de la variabilidad que se observa en el IMC y
en el porcentaje o en la distribución de la grasa corpo-
ral. La comprensión de los diferentes mecanismos que
determinan el aumento de peso en la infancia y adoles-
cencia hasta llegar a la edad adulta es importante, desde
una perspectiva clínica y preventiva. Este conoci-
miento podría ofrecer información muy útil en relación
a posibles efectos atenuantes (tales como la actividad
física o las dietas individualizadas) que pudieran tener
capacidad de modificar el protagonismo genético.

Por otro lado, el exceso de grasa es uno de los princi-
pales factores de riesgo para desarrollar resistencia a la
insulina y obesidad. Las grasas no son tan abundantes
en la naturaleza como los hidratos de carbono, pero sin

embargo producen más del doble de energía que éstos.
Son además muy fáciles de almacenar como reserva
energética para ocasiones de escasez en la disponibili-
dad de los hidratos de carbono. A pesar de que su con-
sumo ha disminuido en los países desarrollados9, las
principales encuestas poblacionales españolas, y de
casi todos los países occidentales, ponen aún de relieve
un exceso de ingesta de grasa en la población general e
infantil (por encima de un 40% en ambos casos), muy
lejos de las recomendaciones establecidas. Esto hace
que pongamos en muy estrecha relación el excesivo
consumo de grasa, todavía presente en nuestra pobla-
ción, y la obesidad.

Otro elemento que puede ser una amenaza para el
postulado general (azúcar-enfermedad cardiovascular)
son los cambios en la flora intestinal. Se ha postulado
que variaciones sustanciales en la comunidad micro-
biana intestinal podrían constituir una causa ambiental
de sobrepeso y obesidad. Estos cambios también pue-
den acontecer como consecuencia de la obesidad, en
particular de la dieta desequilibrada que, a menudo,
acompaña al exceso de peso. En modelos animales de
experimentación una dieta de elevado contenido
en grasa puede inducir cambios en la flora intestinal
independientemente de la coexistencia de obesidad. En
los seres humanos, la obesidad se ha asociado a una
diversidad reducida y alterada de la flora intestinal,
pero las diferencias observadas no son homogéneas
entre los diferentes trabajos. 

Otro factor muy relevante que puede cuestionar la
relación azúcar-enfermedad cardiovascular es el
sedentarismo. Hay indicadores que muestran con clari-
dad que nuestra sociedad es cada día más sedentaria.
Uno de los indicadores más relevantes es el número de
horas que vemos la televisión, así como el número de
usuarios. Otro indicador de importancia creciente es el
uso de internet y de “pantallas”, en general. La mayoría
de estos indicadores indirectos de sedentarismo, y su
tendencia creciente, refuerzan la importancia de una
reducción del gasto energético como elemento patogé-
nico sobre el cual pivota la obesidad. 

Por tanto, aún quedan muchas incertidumbres para
precisar qué factor es el más influyente en el exceso de
peso; sin duda existen otros elementos diferentes al
azúcar que contribuyen a la obesidad.

Oportunidades

Si el aumento del consumo de azúcar por encima de
las cantidades recomendadas se asocia a un incremento
de los factores de riesgo vasculares y de las enfermeda-
des cardiovasculares, los profesionales de la salud dispo-
nemos de una gran oportunidad para modificar esta cir-
cunstancia. Para abordar este problema con éxito
debemos considerar que cualquier alimento, consumido
en exceso, puede conllevar desequilibrios nutricionales
así como impactar negativamente en el estado de salud
por lo que nunca es aconsejable. Debemos conocer las
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recomendaciones actualmente vigentes de consumo de
los distintos grupos de alimentos en el contexto de una
alimentación equilibrada y saludable, para de ese modo
evitar las posibles desviaciones que pudieran conllevar
potenciales efectos negativos para la salud.

¿Qué circunstancias externas pueden reducir el
excesivo consumo de azúcar de nuestra sociedad? Fun-
damentalmente la empatía y educación en hábitos
dietéticos.

En el sector de los servicios personalizados (i.e. con-
sultas médicas), el nivel de satisfacción está en relación
con el tiempo invertido en escuchar, comprender y for-
mular recomendaciones. Esto ha sido plasmado de
múltiples formas (fig. 2).

En el ámbito familiar, es necesario instaurar las
bases de una dieta equilibrada, fomentando hábitos ali-
mentarios saludables y limitando hábitos alimentarios
no deseables o poco saludables (consumo excesivo de
azúcar, de grasas, proteínas, precocinados etc.)y pro-
mocionando la realización regular de ejercicio físico. 

En el ámbito escolar, un objetivo fundamental es
inculcar hábitos alimentarios y de vida saludables. 

Hasta el momento, las intervenciones que se han
efectuado en el ámbito de la educación sanitaria han
sido de carácter aislado y con resultados modestos.
Una de las posibles razones que pueden justificar este
fracaso, es que los principales determinantes para que la
población modifique sus hábitos alimenticios e incre-
mente la actividad física no son educacionales, sino

ambientales (fig. 3). En otras palabras, existe un tras-
fondo socioeconómico y también cultural, que son deter-
minantes en el diferente tipo de impacto de las interven-
ciones preventivas. Las campañas publicitarias de
bebidas azucaradas y de alimentos con alto contenido de
azúcar, la presencia de máquinas expendedoras de pro-
ductos de alta densidad energética en colegios e institu-
tos, la escasez de zonas para la práctica de ejercicio físico
en las ciudades, o los precios cada vez más elevados de
frutas y verduras, son algunos factores limitantes. 

Recomendaciones

La cuestión clave es determinar la proporción de
azúcar diaria que se debe contener en el marco de una
dieta equilibrada y saludable. 

Con este objetivo, la Asociación Americana del
Corazón (AHA), recomienda reducir la ingesta energé-
tica procedente de azúcares añadidos a 100-150
kcal/día, que expresado en gramos de azúcar, corres-
ponde a 25-37,5 gramos diarios (no más de seis cucha-
raditas por día). 

En el mismo país, el Institute of Medicine reco-
mienda que hasta un 25% del total de las calorías con-
sumidas puedan provenir del azúcar.

Existe en cualquier caso una gran variedad de sus-
tancias endulzantes, calóricas o no calóricas, que en el
contexto de un estilo de vida saludable pueden ser ele-
gidas por los consumidores en función de su estado de
salud y sus preferencias personales.

Conclusiones

Aunque la ingesta de azúcar ha ido disminuyendo en
los últimos años, en nuestro país y en la mayoría de los
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Fig. 2.—Viñeta del humorista Summers que refleja cómo en el
sector de los servicios personalizados (i.e. consultas médicas),
el nivel de satisfacción está en relación con el tiempo invertido
en escuchar, comprender y formular recomendaciones.

Fig. 3.—Puesto de productos dulces y frutos seco en un centro
comercial. En un primer plano se aprecian camiones de juguete
(flechas blancas) que contienen estos productos (los camiones
sirven de “envase”). Adquirir y consumir “dulces” resulta
agradable porque proporciona placer, a cualquier hora (i.e. el
helado, un producto estacional del verano, se consume ahora
durante todo el año).
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países desarrollados, en un contexto nutricional centrado
sobre todo en disminuir la ingesta de grasa y sal para
reducir la incidencia de enfermedades cardiovasculares,
el posible consumo excesivo de azúcares se ha relacio-
nado con el aumento del consumo de bebidas azucara-
das, que tienen una diana poblacional clara, sobre todo
en Estados Unidos: niños y adolescentes (fig. 3). 

La epidemia actual de obesidad se acompaña de una
clara disminución del ejercicio físico, con estrés como
elementos patogénicos pivotales y una alimentación
más desequilibrada. 

Por todo ello no podemos “criminalizar” al azúcar ya
que ofrece además otros muchos beneficios. Aunque se
necesiten más estudios, existe un fundamento suficiente
para diseñar estrategias de salud pública de cara a redu-
cir el exceso de consumo de bebidas azucaradas, como
parte de un estilo de vida saludable. Quizás prestando
atención a otros aspectos importantes de nuestros hábi-
tos (hacer deporte, evitar en exceso las grasas animales,
no consumir tóxicos…), podemos contribuir a reducir la
incidencia de los factores de riesgo vascular y de las
enfermedades cardiovasculares y, sin temor, procurar-
nos el “azúcar adecuado para endulzarnos la vida”.
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ASSOCIATION BETWEEN SUCROSE INTAKE
AND CANCER: A REVIEW OF THE EVIDENCE

Abstract

Objectives: The aim of this review is to summarize the
evidence available about the association between sugar
consumption, especially sucrose, and the risk of different
types of cancer.

Methods: A systematic review was conducted of key
reports, systematic reviews, meta-analysis as well as
big prospective studies published after 2007 January 1
thru 2012 December 31 about the association between
sugar consumption, especially sucrose, and the risk of
cancer. 

Results: Evidence of the association of the intake of
mono- and disaccharides with different types of cancer
is insufficient or there is evidence of lack of association.
There is only possible evidence of a positive relation
between the intake of monosaccharides (fructose and
glucose) and pancreatic cancer. Evidence about the
association between monosaccharides’ intake and obe-
sity is insufficient, as well as between the intake of
sucrose or added sugars and the risk of obesity in adults
and children. There is possible evidence of a positive
association between glycemic index (GI) and colorectal
cancer and that there is no association between GI and
the risk of endometrial cancer, breast cancer and pan-
creas cancer.

Conclusion: More research is needed. Cohort studies
are especially required and randomized intervention tri-
als would be desirable, although these are difficult in this
field.

Nutr Hosp 2013; 28 (Supl. 4):95-105

Key words: Sugar. Sucrose. Disaccharides. Glycemic index.
Glycemic load. Cancer. Obesity.

Resumen

Objetivos: El objetivo de esta revisión es resumir la evi-
dencia disponible sobre la asociación entre el consumo de
azúcar, principalmente sacarosa, y el riesgo de cáncer de
distinta localización.

Métodos: Se ha realizado una revisión de los principa-
les informes publicados, las revisiones sistemáticas, meta-
nálisis, así como grandes estudios epidemiológicos pros-
pectivos publicados con fecha posterior al 1 de enero de
2007 hasta 31 de diciembre de 2012 sobre la asociación
entre el consumo de azúcar, principalmente sacarosa, y el
riesgo de cáncer. 

Resultados: La evidencia de asociación entre la ingesta
de mono y disacáridos con los distintos tipos de cáncer es
insuficiente o existe evidencia de no asociación. Sólo existe
evidencia posible de una relación positiva entre la ingesta
de monosacáridos (fructosa y glucosa) y el riesgo de cán-
cer de páncreas. La evidencia sobre la asociación entre la
ingesta de monosacáridos y el riesgo de obesidad es insufi-
ciente, lo mismo que en relación con la ingesta de sacarosa
o azúcar añadido y el riesgo de obesidad en adultos o en
niños. Existe evidencia posible de una asociación positiva
entre el índice glucémico (IG) y cáncer colorrectal y de
que no hay asociación entre el IG y el riesgo de cáncer de
endometrio, mama y páncreas.

Conclusiones: Es necesario seguir investigando. Son
especialmente necesarios estudios de cohortes y serían
deseables estudios aleatorizados de intervención, aunque
son difíciles en este ámbito. 

Nutr Hosp 2013; 28 (Supl. 4):95-105

Palabras clave: Azúcar. Sacarosa. Disacáridos. Índice glu-
cémico. Carga glucémica. Cáncer. Obesidad.

Abreviaturas

CG: Carga Glucémica.
IC: Intervalo de Confianza.
IG: Índice Glucémico.

IGF: Factor de crecimiento similar a la insulina
(Insulin like Growth Factor).

IMC: Índice de Masa Corporal.
NIH-AARP: Institutos Nacionales de Salud (Natio-

nal Institutes of Health)-Asociación Americana de Per-
sonas Retiradas (antes American Association of Reti-
red Persons).

EPIC: Investigación Prospectiva Europea sobre
Cáncer y Nutrición (European Prospective Investiga-
tion into Cancer and Nutrition).

ER: Receptor de estrógenos.
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PR: Receptor de progesterona.
RR = Riesgo Relativo.
WCRF-AICR: Fundación Mundial para la Investi-

gación del Cáncer (World Cancer Research Fund)- Ins-
tituto Americano de Investigación sobre el Cáncer
(American Institute for Cancer Research).

Introducción

Los azúcares forman parte de la alimentación y se
utilizan como edulcorantes y en algunas formas como
conservantes y agentes formadores de volumen. Tam-
bién contribuyen a mejorar la palatabilidad de almido-
nes, grasas y otros ingredientes. Los azúcares y jarabes
elaborados a partir de la caña de azúcar, remolacha y
maíz se utilizan como ingredientes en muchos alimen-
tos y bebidas procesados. 

Hasta el siglo XVI en que se comenzó a cultivar azúcar
de caña en grandes cosechas y se inició su comercio inter-
nacional de forma importante, los azúcares añadidos a los
alimentos se consideraban un lujo. El consumo de azúca-
res de remolacha, de caña o jarabes aumentó de manera
importante en los países industrializados en los siglos
XIX y XX y sigue creciendo en todo el mundo, especial-
mente en los países pobres. En muchos países en las últi-
mas décadas, el consumo de azúcares añadidos repre-
senta una parte considerable de la ingesta energética.

Los informes sobre subnutrición, con frecuencia,
recomiendan un aporte considerable de azúcares y gra-
sas por su densidad energética, que favorece una ganan-
cia ponderal rápida, y porque la preferencia innata por el
sabor dulce favorece la ingesta energética. Por el contra-
rio, los informes sobre prevención de enfermedades cró-
nicas suelen recomendar el consumo moderado de azú-
cares, entre otras razones porque existe evidencia de que
los azúcares son la causa dietética de la caries dental,
aunque la combinación cantidad de azúcar/frecuencia, la
exposición a fluoruro y la adhesividad de los alimentos
son mejores predictores del riesgo de caries que solo la
cantidad de azúcar consumida. 

La ingesta de azúcares, en las cantidades consumi-
das habitualmente en muchos países industrializados,
se ha asociado con la obesidad y por tanto, indirecta-
mente, con las enfermedades asociadas a la obesidad,
aunque la evidencia disponible en este sentido es insu-
ficiente. Se ha planteado la hipótesis de que las dietas
con elevada respuesta glucémica, incluido el consumo
frecuente de azúcares, y consiguiente hiperinsuline-
mia, podrían estar implicadas en la etiología de algunos
tipos de cáncer.

Cuando hablamos de azúcares, nos referimos a todos
los azúcares de la dieta, que son principalmente azúca-
res extrínsecos, pero no exclusivamente la sacarosa
(conocida habitualmente como azúcar). El término
azúcares extrínsecos englobaría también la maltosa,
lactosa, glucosa y fructosa contenida en alimentos y
bebidas, incluidos los zumos y la leche, además de la
miel y jarabes, el jarabe rico en fructosa, azúcares refi-

nados añadidos en el procesado, preparación y coci-
nado de alimentos y en la mesa. Los azúcares intrínse-
cos son los que están presentes de forma natural en ali-
mentos como las frutas o en la leche. 

La sacarosa se refina a partir del azúcar de remola-
cha y del azúcar de caña. La maltosa y la glucosa se
refinan principalmente del maíz. El jarabe rico en fruc-
tosa incluye una mezcla de glucosa con fructosa, habi-
tualmente en cantidades iguales, y en la actualidad se
utiliza mucho en la fabricación de alimentos y bebidas,
sobre todo en EE.UU.

Los azúcares son hidratos de carbono simples que
proporcionan 3,75 kcal por gramo. Son moléculas sim-
ples como la glucosa, fructosa y galactosa (monosacá-
ridos), o dos moléculas unidas (disacáridos), como la
sacarosa (fructosa y glucosa); lactosa (glucosa y galac-
tosa); o maltosa (dos moléculas de glucosa). El orga-
nismo metaboliza los diferentes azúcares a diferentes
ritmos. Por ejemplo, la fructosa se absorbe y metabo-
liza más despacio que la glucosa o la sacarosa. Tam-
bién es algo más dulce que la glucosa o la sacarosa, y
por tanto, puede sustituirlas en cantidades totales infe-
riores. Los edulcorantes químicos no calóricos produ-
cen un sabor dulce, pero no son azúcares.

No existen requerimientos dietéticos para los azúca-
res. La Organización Mundial de la Salud recomienda
que el consumo medio de azúcares en poblaciones sea
menor del 10 por ciento de la ingesta energética total1.

El objetivo de esta revisión es resumir la evidencia
disponible sobre la asociación entre el consumo de azú-
car, principalmente sacarosa, y el riesgo de cáncer de
distinta localización.

Métodos

Se ha realizado una revisión de los principales infor-
mes publicados, las revisiones sistemáticas, metaanáli-
sis y grandes estudios epidemiológicos prospectivos
recientes sobre la asociación entre el consumo de azú-
car, principalmente sacarosa, y el riesgo de cáncer. Se
tomó como referencia la revisión sistemática realizada
por la Fundación Mundial para la Investigación del
Cáncer (WCRF por sus siglas en inglés) junto al Insti-
tuto Americano de Investigación sobre el Cáncer
(AICR por sus siglas en inglés), que sirvió de base para
el informe publicado en noviembre de 20072. Esta revi-
sión abarcaba estudios publicados hasta diciembre de
2006. Centramos la estrategia en la búsqueda de revi-
siones sistemáticas y metaanálisis publicados con
fecha posterior al 1 de enero de 2007 hasta 31 de
diciembre de 2012. La búsqueda bibliográfica se rea-
lizó en PubMed utilizando como palabras clave la
siguiente ecuación de búsqueda: (((“dietary carbohydra-
tes/adverse effects”[Mesh Terms] OR “dietary sucrose/
adverse effects”[Mesh Terms]) OR “glycemic index”
[MeSH Terms]) AND “humans”[MeSH Terms]) and
“neoplasms”[MeSH Terms])]). Por este procedimiento
se recuperaron 226 publicaciones, de las cuales 110
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tenían fecha de publicación posterior al 1 de enero de
2007. Se puso especial atención en los metaanálisis y
revisiones sistemáticas. Se identificaron 9 metaanálisis
y 21 revisiones sistemáticas adicionales. La identifica-
ción de estudios se completó con la búsqueda manual y
revisión de las listas bibliográficas de los trabajos pre-
seleccionados, después de un cribado inicial, siguiendo
el documento PRISMA. Se han incluido sólo los estu-
dios realizados en seres humanos que analizan la aso-
ciación entre el consumo de azúcares totales, azúcares
añadidos, monosacáridos, disacáridos, índice glucé-
mico o carga glucémica y la aparición de cáncer. Se
han excluido los estudios de prevención secundaria del
cáncer. Tras la exclusión de duplicados y los trabajos
que no cumplían los criterios de inclusión se han consi-
derado 61 publicaciones en esta revisión (fig. 1).

Debilidades

Una de las principales dificultades a la hora de investi-
gar la relación entre el consumo de azúcar y la salud es
que resulta muy complicado medir y evaluar el efecto

global de los azúcares como posibles modificadores del
riesgo de cualquier enfermedad, incluido el cáncer, en
parte debido a la inconsistencia en la clasificación de los
azúcares. Unas veces “azúcar” se identifica con sacarosa,
tradicionalmente el principal azúcar en la dieta humana, y
algunos estudios investigan solo el azúcar envasado que
se compra para uso doméstico familiar. Sin embargo, en
general, este azúcar representa una proporción relativa-
mente pequeña del total de azúcares consumidos, que
está decreciendo. Otros estudios incluyen azúcares que se
encuentran de forma natural en las frutas y en la leche.
Por lo tanto, debe analizarse minuciosamente la metodo-
logía empleada en cada estudio para valorar los resulta-
dos referidos. Estas limitaciones metodológicas en la
investigación dificultan el análisis de la evidencia. Es
muy difícil comparar estudios que utilizan clasificacio-
nes tan diferentes de los azúcares. 

Otra posible fuente de imprecisión en los estudios
puede ser la subestimación de la ingesta real de azúcares,
puesto que los azúcares añadidos suelen ser percibidos
como alimentos poco saludables y por tanto, los estudios
de consumo basados en la información aportada por los
participantes puede que subestimen su consumo.

Fig. 1.—Diagrama de flujo
del proceso de identifica-
ción, cribado y selección pa-
ra la revisión sistemática.

Búsqueda electrónica Pub Med (n = 226)

230 documentos revisados título y resumen

72 artículos completos recuperados y revisados

5 artículos identificados

de listas de referencias

77 artículos revisados y aplicados

los criterios de inclusión

61 documentos incluidos

18 artículos excluídos, por no expresar resultados sobre

monosacáridos, disacáridos, IG, CG, bebidas azucaradas, azúcar

4 documentos de literatura gris

Excluídos (n = 158)

– 2 duplicados

– 156 irrelevantes

Identificar

Cribado

Elegibilidad
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El consumo elevado de azúcar no es un rasgo aislado
de la dieta, sino que suele formar parte de patrones de
consumo que con frecuencia se acompañan de bajos
consumos de frutas, verduras y legumbres, en los que
los hidratos de carbono podrían ser un indicador de una
dieta de baja calidad, así como de altos niveles de insu-
lina endógena. Suele encontrarse hiperinsulinemia en
situaciones de tolerancia a la glucosa alterada, que se
han asociado con un mayor riesgo de cáncer3,4. Se ha
visto que la insulina actúa como agente promotor de
cáncer en estudios in vitro y en animales, posiblemente
mediante un aumento en la actividad del factor de cre-
cimiento similar a la insulina (IGF) IGF-1. El IGF-1
inhibe la apoptosis, aumenta la producción de factores
endoteliales de crecimiento vascular y se ha relacio-
nado con una mayor mitogénesis en líneas celulares de
distintos tipos de cáncer. Se han observado niveles ele-
vados de IGF-1 en pacientes con cáncer gástrico en
comparación con controles sanos2.

La demanda dietética de insulina está determinada por
el tipo de hidratos de carbono consumidos y por la combi-
nación del tipo y la cantidad de hidratos de carbono. El
índice glucémico (IG) y la carga glucémica (CG) son
indicadores de la tasa de absorción de los hidratos de car-
bono de la dieta y por tanto, medidas de la demanda de
insulina, que a su vez, puede relacionarse con IGF. La
situación más desfavorable sería cuando alimentos de
alto IG se consumen en grandes cantidades (ej. cantida-
des elevadas de cereales refinados). No obstante, en la
secreción de insulina también intervienen otros factores
como la ingesta proteica, y la adición de grasas a una
fuente de hidratos de carbono puede aumentar la res-
puesta de insulina sin aumentar la glucemia. 

En la actualidad, disponemos de evidencia más clara
de que el sobrepeso y la obesidad aumentan el riesgo de
determinados tipos de cáncer. En las últimas décadas
las tasas de sobrepeso y obesidad en adultos y en niños
han aumentado de manera considerable en la mayoría
de países. Existe evidencia de que los alimentos y die-
tas de alto contenido energético, especialmente los
muy procesados y las bebidas azucaradas, aumentan el
riesgo de sobrepeso y obesidad2-6. 

Por otro lado, en la mayor parte de las poblaciones, las
personas que residen en zonas industrializadas y urbanas
realizan habitualmente actividad física por debajo de los
niveles para los que está adaptado el ser humano. El
aumento del tiempo de sedentarismo y los bajos niveles
de actividad física favorecen el exceso de peso.

Las intervenciones nutricionales plantean dificulta-
des éticas, económicas y logísticas que hacen difícil
con frecuencia realizar ensayos controlados. Además
suelen ser necesarios tiempos de exposición muy lar-
gos que son inviables. Por este motivo la evidencia en
la literatura en el campo de la nutrición suele estar
basada principalmente en estudios observacionales de
larga duración y llevan a recomendaciones clasificadas
como evidencia nivel C y algunas de nivel B, en las que
se incluyen algunos estudios de calidad con mínimo
riesgo de sesgos. Cuando se investigan nutrientes que

requieren menos tiempo de exposición es posible tam-
bién contar con evidencias de nivel A.

Amenazas

Informes de expertos, como el del comité FAO-
OMS publicado en 20031 y otros, no consideraban el
consumo de azúcar asociado con el riesgo de cáncer. El
informe del WCRF, basado en estudios publicados
hasta 2006, concluía que existe evidencia limitada que
sugiere que el azúcar es causa de cáncer colorrectal.
Esta era también la conclusión de los autores de la revi-
sión realizada por un comité de expertos para la FAO
sobre el papel de los hidratos de carbono en la salud
humana en 20075.

En la revisión sistemática realizada por Ruxton et
al.7, que abarcaba publicaciones entre 1995 y 2006, se
identificaron 18 estudios que analizaban las asociacio-
nes entre el riesgo de cáncer y el consumo de sacarosa,
azúcar, y alimentos que contienen azúcares. Los auto-
res concluían que a pesar de incluir en su análisis estu-
dios más recientes que las revisiones precedentes, los
hallazgos estaban en línea con las revisiones anteriores,
con evidencia no consistente respecto al papel de la
ingesta de azúcar en el desarrollo de cáncer.

Una revisión realizada como base para la formulación
de las Guías Alimentarias en Alemania, considerando
estudios publicados hasta diciembre de 2009 y metaaná-
lisis publicados hasta diciembre de 2010, concluía que la
evidencia era insuficiente en algunos casos, pero también
apuntaba evidencia posible de asociación entre la ingesta
de monosacáridos y el riesgo de cáncer de páncreas8.

El informe de evidencia científica que respalda la
nueva edición de las Guías Dietéticas australianas, publi-
cado en diciembre de 2011, contemplaba estudios publi-
cados hasta abril de 2009. Los autores concluían que el
consumo de sacarosa no se asocia con un mayor riesgo de
cáncer, con una evidencia disponible de nivel C. 

El IG y CG se han asociado con cáncer colorrectal,
de mama, ovario y endometrio y sugiere la hipótesis de
un mayor riesgo de cáncer gástrico con una ingesta ele-
vada de hidratos de carbono2-6. 

Cáncer de estómago

Se ha sugerido la hipótesis de un mayor riesgo de
cáncer gástrico con una ingesta elevada de hidratos de
carbono. Altos IG y CG pueden ser reflejo de una alta
ingesta de hidratos de carbono refinados, que habitual-
mente suele acompañarse de baja ingesta de vitaminas,
minerales, antioxidantes y fibra, así como un bajo con-
sumo de legumbres, frutas, verduras y cereales integra-
les, grupos alimentarios que se han asociado inversa-
mente con el riesgo de cáncer gástrico. En algunos
estudios no se ha encontrado asociación entre el IG y el
riesgo de cáncer de estómago, lo que podría sugerir que
tanto el tipo como la cantidad de hidratos de carbono,
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más que solo el tipo, podría estar relacionada con el
proceso de carcinogénesis en este tipo de cáncer5,6.

En la revisión sistemática del WCRF no se identificó
ningún estudio prospectivo o de intervención sobre la
asociación entre mono – y disacáridos o bebidas azuca-
radas y el desarrollo de cáncer de estómago. Posterior-
mente se han publicado algunos estudios de cohortes
que investigan esta asociación, aunque la evidencia es
insuficiente7,8.

Cáncer de endometrio

El cáncer de endometrio se asocia con la obesidad,
diabetes y el síndrome de ovario poliquístico, situacio-
nes todas ellas asociadas con hiperinsulinemia. Las die-
tas con un alto índice glucémico y carga glucémica (ej.:
alto contenido en alimentos ricos en hidratos de carbono
refinados y bajas en legumbres, frutas, verduras y cerea-
les integrales) se caracterizan por la rápida absorción de
su componente hidrocarbonado con el consiguiente
aumento en el nivel de glucosa e insulina. 

Los hidratos de carbono se han asociado directamente
con el riesgo de cáncer de endometrio principalmente
con los hidratos de carbono refinados9,10, mientras que
los alimentos a base de cereales integrales parece que
ejercen un papel protector. En algunos estudios se ha
observado una asociación de mayor intensidad en muje-
res con sobrepeso, pero las dietas con alto IG parece que
también tienden a aumentar el riesgo de cáncer de endo-
metrio en mujeres con bajo índice de masa corporal
(IMC). Aunque los estrógenos son el principal factor de
riesgo de cáncer de endometrio, la insulina puede alterar
el equilibrio hormonal. La insulina se ha visto que actúa
como agente promotor de cáncer en estudios in vitro y en
animales. También tiene afinidad por el receptor de IGF,
por lo que aumenta los niveles de IGF. Se ha visto que el
IGF-1 estimula la mitogénesis en líneas celulares de cán-
cer de endometrio. Otro posible mecanismo por el cual
un alto índice glucémico podría contribuir al riesgo de
cáncer de endometrio podría ser el aumento del estrés
oxidativo. 

En la revisión sistemática del WCRF se describía
un estudio de cohortes que investigaba la asociación
entre la ingesta de azúcar y cáncer de endometrio,
aunque este estudio no refería relación de riesgo2.
Posteriormente, se han identificado dos estudios de
cohortes que tampoco evidenciaban asociación de
riesgo6,8. En la cohorte del NIH-AARP Diet and
Health Study se observaron asociaciones no signifi-
cativas sugerentes de mayor riesgo con la ingesta de
fructosa y sacarosa11.

Cáncer de páncreas

En la revisión sistemática del WCRF en 2007 se
informaba de un estudio de cohortes que investigaba la
relación entre la ingesta de fructosa y el cáncer de pán-

creas. En este estudio no había un mayor riesgo signifi-
cativo con la ingesta de fructosa2. Otros tres grandes
estudios más recientes realizados en EE.UU. han
investigado esta relación y en ningún caso encontraron
un mayor riesgo de cáncer de páncreas con mayores
ingestas de fructosa. En uno de ellos, en el estudio
NIH-AARP, se encontró un mayor riesgo con una
ingesta elevada de glucosa. Por el contrario en el estu-
dio sobre Dieta y Salud de Países Bajos la ingesta de
mono- y disacáridos no se asociaba con el riesgo de
cáncer de páncreas8. 

La revisión del WCRF contemplaba tres estudios de
cohortes sobre la ingesta de sacarosa y ninguno refería
una relación de riesgo con el cáncer de páncreas2. En
los estudios publicados posteriormente no se vio que la
cantidad de azúcar ingerida fuera un factor de riesgo
para el cáncer de páncreas. Tampoco se ha referido
asociación con el consumo de dulces o mermeladas, o
con el IG6-8.

En un metaanálisis que investigaba la asociación entre
el consumo de bebidas azucaradas y el cáncer de pán-
creas el análisis de 6 estudios de cohortes no evidenciaba
cambios en el riesgo de cáncer de páncreas en los partici-
pantes que consumían bebidas azucaradas en compara-
ción con los no consumidores (RR = 1,05; IC 95% 0,94;
1,17)12. Un estudio realizado en Suecia y otro en China
que analizaban varias categorías de bebidas azucaradas
encontraron una relación positiva de riesgo entre la
ingesta de bebidas azucaradas y el cáncer de páncreas.

Metaanálisis de estudios de cohortes13 y otro de estu-
dios de cohortes y de casos y controles14 no encontraron
asociación entre IG, CG y el riesgo de cáncer de pán-
creas. Un metaanálisis posterior que incluía un mayor
número de estudios y aproximadamente 3.000 casos,
por tanto, con mayor potencia estadística, encontró que
solo algunos tipos específicos de hidratos de carbono
pueden aumentar el riesgo de cáncer de páncreas. Se
encontró asociación de la carga insulínica con la
ingesta de fructosa pero no con la ingesta total de hidra-
tos de carbono15 .

Los resultados de un metaanálisis publicado en 2012
no apoyan la asociación entre dietas de alto índice glu-
cémico, carga glucémica, ingesta total de carbohidra-
tos o sacarosa y el riesgo de cáncer de páncreas. Se
observó un mayor riesgo asociado con la ingesta de
fructosa, aunque son necesarios más estudios que con-
firmen y respalden este hallazgo, teniendo en cuenta
posibles factores de confusión16.

El análisis de los datos del Estudio de las Enfermeras
y el estudio de los Profesionales Sanitarios en EE.UU.
ponía de manifiesto que las dietas ricas en alimentos
que aumentan la concentración postprandial de insu-
lina no aumentan el riesgo global de cáncer de pán-
creas. Sin embargo, en personas con un IMC > 27 y con
baja actividad física una mayor carga insulínica se aso-
ciaba con un mayor riesgo de cáncer de páncreas, aun-
que no significativo15.

En la tabla I se resumen los datos más relevantes de la
evidencia más reciente sobre la relación entre azúcar y
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Tabla I
Relación entre la ingesta de azúcares, índice glucémico y carga glucémica y el cáncer de páncreas. Resumen de la

evidencia relevante publicada desde 2006

Autor, año
Descripción estudios Índice glucémico Carga glucémica Azúcares

n sexo RR (IC 95%) RR (IC 95%) RR (IC 95%)

Estudios cohortes

Larsson et al., 2006 77.797 H, M 1,69 (0,99-2,89)b

1,28 (0,95-1,73)a

Nöthlings et al., 2007 162.150 H, M 1.10 (0,80-1,52)
1,08 (0,81-1,44)b

1,23 (0,91-1,65)c

1,35 (1,02-1,80)d

Patel et al., 2007 124.907 H, M 0,92 (0,68-1,24) 1,01 (0,75-1,37)

Bao et al., 2008 487.922 H, M
0,85 (0,68-1,06)b

1,12 (0,91-1,39)c

Heinen et al., 2008 120.852 H, M 0,87 (0,59-1,29) 0,85 (0,58-1,24) 0,78 (0,52, 1,16)a

1,10 (0,88-1,38)a

0,95 (0,78-1,16)c

Jiao et al., 2009 482.362 H, M 1,09 (0,90-1,32) 0,95 (0,74-1,22)
1,29 (1,04-1,59)d

1,35 (1,10-1,67)e

Meinhold et al., 2010 109.175 H, M 1,08 (0,78-1,49) 1,45 (1,05-2,00)
1,37 (0,99-1,89)c

1,22 (0,87-1,71)d

255.696 H 0,98 (0,69-1,39)a

2.601 casos 1,02 (0,75-1,38)b

0,96 (0,71-1,29)c

Tasesvka et al., 201211
1,05 (0,76-1,46)d

179.990 M 1,05 (0,66-1,67)a

1.296 casos 0,71 (0,47-1,08)b

0,85 (0,56-1,28)c

0,93 (0,60-1,44)d

Metaanálisis

Gnardella et al., 200814

Cohortes y casos y controles 12.790 H, M 1,11 (0,86-1,43) 1,00 (0,94-1,53) 
hasta oct. 2007

Barclay et al., 200813

Cohortes, hasta diciembre 2007
349.982 H, M 1,03 (0,83-1,27) 1,02 (0,82-1,27)

Mulholland et al., 2009
Cohortes y casos y controles 719.066 H, M 0,99 (0,83-1,19) 1,01 (0,86-1,19) 
hasta Jul 2008

Aune et al., 201216 1,14 (0,96-1,35)a

Cohortes y casos y controles 994.154 H, M 1,04 (0,93-1,17) 1,01 (0,88-1,15) 1,02 (0,85-1,23)c

hasta oct. 2011 1,18 (1,01-1,37)d

H: Hombres; M: Mujeres; RR: Riesgo Relativo; IC: Intervalo de Confianza; aAzúcares totales; bAzúcar añadido; cSacarosa; dFructosa total; eGlucosa.

Referencias:
Larsson SC, Bergkvist L, Wolk A. Consumption of sugar and sugar-sweetened foods and the risk of pancreatic cancer in a prospective study. Am J Clin Nutr 2006; 84: 1171- 6.
Nöthlings U, Murphy SP, Wilkens LR, Henderson BE, Kolonel LN. Dietary glycemic load, added sugars, and carbohydrates as risk factors for pancreatic cancer: the Multiethnic

Cohort Study. Am J Clin Nutr 2007; 86: 1495-501.
Patel AV, McCullough ML, Pavluck AL, Jacobs EJ, Thun MJ, Calle EE. Glycemic load, glycemic index, and carbohydrate intake in relation to pancreatic cancer risk in a large US

cohort. Cancer Causes Control 2007; 18: 287-94.
Bao Y, Stolzenberg-Solomon R, Jiao L, Silverman DT, Subar AF, Park Y, Leitzmann MF, Hollenbeck A, Schatzkin A, Michaud DS. Added sugar and sugar-sweetened foods and

beverages and the risk of pancreatic cancer in the National Institutes of Health-AARP Diet and Health Study. Am J Clin Nutr 2008; 88: 401-31.
Heinen MM, Verhage BA, Lumey L, Brants HA, Goldbohm RA, van den Brandt PA. Glycemic load, glycemic index, and pancreatic cancer risk in the Netherlands Cohort Study.

Am J Clin Nutr 2008; 87 (4): 970-7.
Jiao L, Flood A, Subar AF, Hollenbeck AR, Schatzkin A, Stolzenberg-Solomon R. Glycemic index, carbohydrates, glycemic load, and the risk of pancreatic cancer in a prospec-

tive cohort study. Cancer Epidemiol Biomarkers Prev 2009; 18 (4): 1144-51.
Meinhold CL, Dodd KW, Jiao L, Flood A, Shikany JM, Genkinger JM, Hayes RB, Stolzenberg-Solomon RZ. Available carbohydrates, glycemic load, and pancreatic cancer: is

there a link? Am J Epidemiol 2010; 171 (11): 1174-82.
Mulholland HG, Murray LJ, Cardwell CR, Cantwell MM. Glycemic index, glycemic load, and risk of digestive tract neoplasms: a systematic review and meta-analysis. Am J Clin

Nutr 2009; 89 (2): 568-76.
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riesgo de cáncer de páncreas. Existe evidencia posible de
una asociación positiva entre la ingesta de monosacári-
dos y cáncer de páncreas. También existe evidencia con-
vincente de asociación causal entre la adiposidad corpo-
ral y cáncer de páncreas, la evidencia es probable en
relación con la adiposidad abdominal.

Cáncer de mama

En la revisión sistemática del WCRF de 2007 se des-
criben tres estudios de cohortes sobre la ingesta de lac-
tosa, sacarosa o fructosa. No se encontró asociación
entre la ingesta de sacarosa, lactosa o fructosa con el
cáncer de mama2. También se investigó esta asociación
en la rama danesa del estudio EPIC, pero tampoco en
este caso se encontró asociación. No se han identifi-
cado estudios de cohortes sobre la asociación con el
consumo de bebidas azucaradas.

El metaanálisis realizado por Ruxton et al. en 20107

contemplaba cuatro estudios sobre cáncer de mama, de
los que tres referían algún nivel de asociación entre el
riesgo y diversos estimadores de la ingesta de azúcar,
aunque de forma inconsistente. Otros autores encontra-
ron asociación con algunos alimentos dulces pero no
con otros. En una revisión sistemática precedente se
encontró una asociación significativa entre el riesgo de
cáncer de mama y la ingesta elevada de pasteles y
galletas, aunque señalaban que estos alimentos además
de azúcar, contienen cantidades elevadas de grasas, lo
que podría ser un factor de confusión. Una revisión sis-
temática de estudios de cohortes no encontró asocia-
ción con el IG o CG17.

En la cohorte del Women’s Health Initiative no se
observó asociación entre IG, CG o ingesta de hidratos
de carbono y cáncer de mama, aunque sugería una
posible relación entre la CG y el carcinoma in situ.

En el estudio EPIC se observó que una dieta con alta
CG y la ingesta de hidratos de carbono se asociaba
positivamente con mayor riesgo de cáncer de mama
receptor de estrógenos-negativo ER(-) y ER(-)/recep-
tor de progesterona PR(-) en mujeres postmenopáusi-
cas18. Un estudio de cohortes italiano refería esta aso-
ciación en mujeres premenopáusicas.

Las dietas ricas en hidratos de carbono, especialmente
las dietas de alto IG o CG, aumentan las concentraciones
postprandiales de glucosa e insulina. Esta alteración
metabólica, lo mismo que la diabetes, se ha asociado con
peor supervivencia en el cáncer de mama19,20.

El segundo informe del WCRF-AICR concluía que
parece probable que la adiposidad corporal podría
reducir el riesgo de cáncer de mama en la premenopau-
sia, pero no existe evidencia suficiente para establecer
una asociación entre la ingesta de sacarosa y otros azú-
cares, así como alimentos y bebidas azucarados con el
cáncer de mama en la premenopausia. En mujeres post-
menopáusicas, sin embargo, es convincente la eviden-
cia que sustenta la asociación entre la adiposidad cor-
poral y un mayor riesgo de cáncer de mama y es

probable que la adiposidad abdominal y el aumento de
peso en la edad adulta también supongan un mayor
riesgo2. Tampoco en este grupo existe suficiente evi-
dencia que asocie el cáncer de mama con la ingesta de
sacarosa, alimentos y bebidas azucaradas o el índice
glucémico (fig. 2).

Cáncer colorrectal

La revisión del WCRF de 2007 contemplaba un
estudio de cohortes y 7 estudios de casos y controles
que investigaban la relación entre el consumo de azú-
cares como alimentos y el cáncer colorrectal. Siete
estudios de cohortes y 16 de casos y controles sobre la
relación con los azúcares como nutrientes, definidos
como sacarosa o fructosa. En el primer grupo, conside-
rando los azúcares como alimentos, el estudio de
cohorte afirmaba que no existía asociación entre añadir
azúcar habitualmente a los cereales y el cáncer de colon
y recto2. En los estudios de casos y controles se observó
un mayor riesgo a mayor consumo de azúcar, estadísti-
camente significativo en dos de ellos. No obstante, la
tipificación de “azúcar” como alimento variaba de
unos estudios a otros. La evidencia disponible sobre la
asociación entre sacarosa y cáncer colorrectal es difícil
de interpretar; en cualquier caso, existe evidencia limi-
tada sugerente de que el azúcar pueda ser causa de cán-
cer colorrectal2,8,21.

De los cuatro estudios de cohortes sobre la ingesta de
fructosa, en uno se encontró una asociación positiva
significativa y 2 sobre la ingesta de lactosa no se encon-
tró asociación de riesgo. Ninguno de los 3 estudios de
cohortes sobre la ingesta de disacáridos mostró asocia-
ción positiva de riesgo significativa.

En estudios de cohortes posteriores no incluidos en
esta revisión como el NIH-AARP Diet and Health
Study11 no se encontró asociación entre la ingesta de
azúcar y el cáncer de colon y recto. Un metaanálisis de
estudios de casos y controles y estudios de cohortes
publicado en 2008 sugería un asociación global directa
entre el IG y CG y el cáncer colorrectal14. El análisis de
13 estudios de cohortes del Pooling Project no encontró
asociación entre el consumo de bebidas azucaradas y el
cáncer colorrectal8 . 

De acuerdo al informe del WCRF, existe evidencia
convincente de que la adiposidad corporal y la adiposi-
dad abdominal aumentan el riesgo de cáncer colorrectal.
Existe evidencia limitada sugestiva de que los alimentos
azucarados aumenten el riesgo y existe evidencia limi-
tada no concluyente sobre la asociación con la ingesta de
sacarosa o de hidratos de carbono totales. Revisiones
posteriores7 concluían que la evidencia sugiere una aso-
ciación con el azúcar pero la ingesta energética y la carga
glucémica podrían ser factores de confusión.

Metaanálisis publicados en 201221,22 concluían que
no existe evidencia consistente, aunque observaban un
modesto exceso de riesgo en estudios de casos y con-
troles de que los azúcares añadidos, el IG y la CG se
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asocian con mayor riesgo de cáncer de colon, indepen-
diente de los efectos sobre la ingesta energética, obesi-
dad o la diabetes, asociados con mayor riesgo de cáncer
de colon.

En la tabla II se resume la información actual más
relevante de la evidencia publicada con fecha posterior
a 2007 sobre la relación entre la ingesta de azúcares y
cáncer colorrectal.

Unos 60 estudios de cohortes y 86 de casos y con-
troles han investigado la asociación entre adiposidad
corporal y cáncer colorrectal, utilizando como indica-
dor el IMC en la mayor parte de los casos. La mayor
parte de los estudios de cohortes mostraban un mayor
riesgo de cáncer a mayor adiposidad. Los metaanáli-
sis de estudios de cohortes evidenciaban un aumento
de riesgo del 15% por cada 5 kg/m2. Estratificado
según la localización del tumor, la magnitud del
riesgo aumentado es mayor aún para el cáncer de
colon que para el de recto. 

Existe evidencia epidemiológica abundante y con-
sistente con una clara relación dosis-respuesta y evi-
dencia de mecanismos plausibles. La evidencia de
que una mayor adiposidad corporal es una causa de
cáncer colorrectal es convincente. El riesgo de cán-
cer se modifica no solo por la obesidad sino también
por el sobrepeso, e incluso por niveles de adiposidad
que podrían considerarse dentro del rango de peso
saludable.

Respecto a la obesidad y el sobrepeso, la eviden-
cia de que el consumo elevado de bebidas con azú-
cares añadidos, entre los que se incluye la sacarosa y
el jarabe rico en fructosa, se asocia con ganancia
ponderal, sobrepeso y obesidad es consistente,
según el informe del WCRF. Este informe califica
como evidencia probable que el consumo elevado de
estos productos ocasiona aumento de peso y obesi-
dad. Sin embargo, otros metaanálisis publicados
posteriormente afirman que la evidencia sobre la
importancia de los monosacáridos para el riesgo de
obesidad es insuficiente8, lo mismo que la evidencia
sobre la importancia de la sacarosa o azúcar aña-
dido, respectivamente, para el riesgo de obesidad en
adultos. 

Los estudios de cohortes y de intervención mues-
tran un mayor riesgo de obesidad en adultos con el
consumo de bebidas azucaradas, con un nivel de evi-
dencia probable. Las conclusiones de dos de cuatro
metaanálisis afirman que un mayor consumo de bebi-
das azucaradas en niños y adolescentes se asocia con
mayor riesgo de obesidad, mientras que en otro meta-
análisis no se encontró asociación. Los estudios de
cohortes posteriores confirman el mayor riesgo. El
metaanálisis más reciente concluye que el mayor
riesgo de obesidad se limita a individuos que ya
tenían un IMC alto o sobrepeso y consideran el nivel
de evidencia como posible. 

Fig. 2.—Resumen de la evi-
dencia sobre la asociación
entre la ingesta de azúcares,
índice glucémico, carga glu-
cémica y la prevención pri-
maria de distintos tipos de
cáncer.
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Tabla II
Relación entre la ingesta de azúcares, índice glucémico y carga glucémica y el cáncer colorrectal. Resumen de la

evidencia relevante publicada desde 2008

Autor, año
Descripción estudios Índice glucémico Carga glucémica Azúcar

n sexo RR (IC 95%) RR (IC 95%) RR (IC 95%)

Estudios cohortes

Weijenberg et al., 2008
120.852

H, M 0,81 (0,61-1,08) 0,83 (0,64-1,08)
1.811 casos

Howarth et al., 2008 85.898 H 1,15 (0,89-1,48)
105.106 M 0,75 (0,57- 0,97)

Kabat el al., 2008
158.800 

1.476 casos
M 1.10 (0.92–1.32) 1.11 (0.82-1.49) 1.16 (0.91-1.49)a

George et al., 2009 262.642 H 1,16 (1,04-1,30) 0,88 (0,72-1,08)
183.535 M 1,16 (0,98-1,37) 0,87 (0,64-1,18)

Li et al., 2011 73.061 M 1,09 (0,81-1,46) 0,94 (0,71-1,24)

255.696 H 0,95 (0,83-1,09)a

2.601 casos 1,02 (0,89-1,16)b

1,06 (0,93-1,21)c

Tasesvka et al., 201211
0,99 (0,87-1,14)d

179.990 M 1,06 (0,87-1,29)a

1.296 casos 0,99 (0,81-1,19)b

1,11 (0,92-1,33)c

1,05 (0,87-1,27)d

Metaanálisis

Gnardella et al., 200814 12.790
Cohortes y casos y controles Cohortes + H, M 1,18 (1,05-1,34) 1,26 (1,11-1,44) 
hasta oct. 2007 Casos-control

Barclay et al., 200813

Cohortes, hasta diciembre 2007
349.982 H, M 1,10 (1,00-1,21) 1,08 (0,92-1,26)

Mulholland et al., 2009
719.066

Cohortes y casos y controles
20.330 casos

H, M 1,15 (0,99-1,34) 1,17 (0,98-1,39) 
hasta Jul 2008

Bosetti et al., 2009
10.000

Estudios casos y controles
1.225 casos

H, M 1,7 1,8 (1,5-2,2) 
hasta 2007

Galeone et al., 201221

Cohortes y casos y controles H, M 1,17 (1,00-1,36) 1,01 (0,84-1,21) 1,25 (1,03-1,50)b

hasta 2012

Aune et al., 201222

994.154 1,01 (0,87-1,16)c

Cohortes y casos y controles
12.382 casos

H, M 1,07 (0,99-1,16) 1,00 (0,91-1,10)
1,05 (0,87-1,27)d

hasta oct. 2011

H: Hombres; M: Mujeres; RR: Riesgo Relativo; IC: Intervalo de Confianza.
aAzúcares totales; bAzúcar añadido; cSacarosa; dFructosa total.

Referencias:

Weijenberg MP, Mullie PF, Brants HA, Heinen MM, Goldbohm RA, van den Brandt PA. Dietary glycemic load, glycemic index and colorectal cancer risk: results from the
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Howarth NC, Murphy SP, Wilkens LR, Henderson BE, Kolonel LN. The association of glycemic load and carbohydrate intake with colorectal cancer risk in the Multiethnic
Cohort Study. Am J Clin Nutr 2008; 88 (4): 1074-82.

Kabat GC, Shikany JM, Beresford SA, Caan B, Neuhouser ML, Tinker LF, Rohan TE. Dietary carbohydrate, glycemic index, and glycemic load in relation to colorectal
cancer risk in the Women’s Health Initiative. Cancer Causes Control 2008; 19 (10): 1291-8.

George SM, Mayne ST, Leitzmann MF et al. Dietary glycemic index, glycemic load, and risk of cancer: a prospective cohort study. Am J Epidemiol 2009; 169: 462-72.
Li HL, Yang G, Shu XO, Xiang YB, Chow WH, Ji BT, Zhang X, Cai H, Gao J, Gao YT, Zheng W. Dietary glycemic load and risk of colorectal cancer in Chinese women.

Am J Clin Nutr 2011; 93 (1): 101-7.
Mulholland HG, Murray LJ, Cardwell CR, Cantwell MM. Glycemic index, glycemic load, and risk of digestive tract neoplasms: a systematic review and meta-analysis. Am

J Clin Nutr 2009; 89 (2): 568-76.
Bosetti C, Pelucchi C, La Vecchia C. Diet and cancer in Mediterranean countries: carbohydrates and fats. Public Health Nutr 2009; 12 (9A): 1595-600.
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Cáncer de ovario y cáncer de próstata

En algunos estudios de cohortes se ha sugerido que
el consumo de dietas con alta CG podría asociarse con
mayor riesgo de cáncer de ovario, aunque la evidencia
es limitada y no concluyente2,8.

Los resultados de un estudio de casos y controles en
Australia sugerían que las dietas de alta CG podrían
aumentar el riesgo de cáncer de ovario, especialmente
en mujeres con sobrepeso u obesas. Estudios de cohor-
tes no han encontrado asociación entre la ingesta de
hidratos de carbono, el IG o la CG y el riesgo de cáncer
de próstata.

Fortalezas

En los últimos años, ha aumentado el número de
estudios que investigan la asociación entre el consumo
de azúcares y enfermedades crónicas como el cáncer.
También se han realizado revisiones sistemáticas de la
literatura y metaanálisis intentando responder a esta
cuestión. Una de las revisiones críticas de la evidencia
disponible más amplia fue la llevada a cabo por el
WCRF-AICR, que publicó su primer informe en 1997
y el segundo en Noviembre de 2007. Este segundo
informe basaba sus conclusiones y recomendaciones
en el análisis de la evidencia publicada hasta finales de
2005, completada, posteriormente, con los estudios
publicados en 20062.

Desde entonces, se han publicado nuevas evidencias y
otros grupos de trabajo han llevado a cabo revisiones sis-
temáticas y metaanálisis analizando la asociación entre el
consumo de azúcares y algunos tipos de cáncer6-8;12-14.

Cada vez es mayor la evidencia y de mejor calidad.
Las revisiones sistemáticas también han mejorado,
incluyendo valoraciones de la calidad metodológica de
los estudios y un mejor control de factores de confu-
sión. La relación entre la ingesta de azúcares y el riesgo
de cáncer suele ajustarse para la ingesta total de ener-
gía, de manera que se evalúan los azúcares como pro-
porción de la energía total de la dieta.

Las revisiones más recientes suelen basarse en meta-
análisis y revisiones sistemáticas anteriores, además de
publicaciones originales no contempladas en las revi-
siones existentes. Hasta la fecha, los metaanálisis sobre
este tema más recientes contemplan publicaciones
hasta octubre de 2011 e investigan la asociación entre
la ingesta de hidratos de carbono, IG, CG con cáncer de
páncreas o con cáncer colorrectal.

No obstante, quedan aún muchos aspectos que requie-
ren continuar investigando. Son necesarios metaanálisis
de estudios de cohortes. 

Oportunidades

La evidencia de asociación entre la ingesta de mono y
disacáridos con los distintos tipos de cáncer es insufi-

ciente o existe evidencia de no asociación. Solo existe
evidencia posible de una relación positiva entre la ingesta
de monosacáridos y el riesgo de cáncer de páncreas.

Aunque la evidencia es insuficiente, se ha sugerido
que los azúcares añadidos, el IG y la CG se podrían
asociar con mayor riesgo de cáncer de colon, indepen-
diente de los efectos sobre la ingesta energética, obesi-
dad o la diabetes. También se ha sugerido en algunos
estudios de cohortes que el consumo de dietas con alta
CG podría asociarse con mayor riesgo de cáncer de
ovario y existe evidencia convincente de que la adipo-
sidad corporal y la adiposidad abdominal aumentan el
riesgo de cáncer colorrectal y de mama en la postmeno-
pausia.

El consumo elevado de bebidas azucaradas aumenta
el riesgo de obesidad con evidencia probable para los
adultos y posible para los niños y adolescentes. 

La evidencia de que la práctica de actividad física
protege frente al cáncer y ayuda a evitar el exceso de
peso y por tanto, de los cánceres relacionados con la
obesidad, ha aumentado considerablemente desde la
década de 1990. 

Al investigar la asociación entre la ingesta de hidra-
tos de carbono y la aparición de enfermedades crónicas
debe tenerse en cuenta que el riesgo global está deter-
minado por la interacción de diversos componentes de
los alimentos, por lo que no debe sobreestimarse la
importancia de componentes aislados.

Recomendaciones

Es necesario seguir investigando. Son especialmente
necesarios estudios de cohortes y serían deseables estu-
dios aleatorizados de intervención, aunque son difíciles
en este ámbito.

En base a la evidencia disponible sería deseable
mantener el peso corporal en niveles saludables. Llevar
un estilo de vida activo evitando el sedentarismo y rea-
lizando ejercicio físico de intensidad moderada de
forma habitual, limitar el consumo de alimentos y bebi-
das de alta densidad energética que favorezcan la
ganancia ponderal y consumir cantidades importantes
de alimentos de origen vegetal con abundante, presen-
cia de frutas y verduras, así como el consumo habitual
de cereales integrales pueden ser algunas medidas que
favorezcan el mantenimiento del peso corporal.

Conclusiones

La evidencia en relación con la ingesta de monosa-
cáridos y el riesgo de cáncer de esófago, colorrectal y
mama es insuficiente. Existe evidencia posible de aso-
ciación con un mayor riesgo entre la ingesta de mono-
sacáridos y el cáncer de páncreas.

Respecto a la ingesta de disacáridos, la asociación
con el riesgo de cáncer de esófago y endometrio tam-
bién es insuficiente. Existe evidencia posible de falta
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de asociación entre la ingesta de disacáridos y el riesgo
de cáncer colorrectal, mama y páncreas.

También existe evidencia posible de falta de asocia-
ción entre el consumo de bebidas azucaradas y el riesgo
de cáncer colorrectal y de mama. 

La evidencia sobre la asociación entre el IG y el
riesgo de cáncer de esófago y estómago es insuficiente.
Existe evidencia posible de una asociación positiva
entre el IG y cáncer colorrectal. Existe evidencia posi-
ble de que no hay asociación entre el IG y el riesgo de
cáncer de endometrio, mama y páncreas.

La evidencia sobre la asociación entre CG y riesgo
de cáncer de esófago y estómago es insuficiente. En
relación con el cáncer de endometrio, existe evidencia
posible de un riesgo positivo con la CG. Existe eviden-
cia posible de que no se asocia la CG con el riesgo de
cáncer colorrectal y de páncreas. Se considera probable
la evidencia de falta de asociación de riesgo entre la CG
y el cáncer de mama.
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IMPORTANCE OF SUCROSE IN COGNITIVE
FUNCTIONS KNOWLEDGE AND BEHAVIOR

Abstract

Sucrose is not present in the internal milieu as such, so
it is physically impossible that it may have a direct influ-
ence on cognitive functions, behaviour and knowledge.
However, during the digestive process, disaccharides are
released into monosaccharides, in the case of sucrose into
glucose and fructose, which reach the liver via the portal
vein. Finally, they go into bloodstream in the form of glu-
cose and in some cases as very low-density lipoproteins
(VLDL).

Brain needs almost exclusively a constant supply of
glucose from the bloodstream. Adult brain requires
about 140 g of glucose per day, which represents up to a
50% of total carbohydrates consumed daily in the diet.

The consumption of a food or beverage enriched with
sucrose has been associated with improved mental alert-
ness, memory, reaction time, attention and ability to solve
mathematical problems, as well as a reduction in the feel-
ing of fatigue, both in healthy individuals and patients
with Alzheimer disease.

An adequate nutrition of brain contributes to struc-
tural and functional integrity of neurons. It has been
shown that in major mental illnesses such as schizophre-
nia, depression and Alzheimer’s disease, nutritional defi-
ciencies at cellular level are implicated.

At present, several studies highlight the need to
improve understanding of the processes involved in the
deterioration of cognitive functions and mechanisms
through which, the nutritive components of the diet, par-
ticularly the sucrose, may modulate such functions.

Nutr Hosp 2013; 28 (Supl. 4):106-111

Key words: Sucrose. Cognitive functions. Knowledge. Beha-
vior. Memory.

Resumen

La sacarosa no se encuentra en el medio interno, por lo
tanto, es materialmente imposible que pueda influir
directamente sobre las funciones cognitivas, el comporta-
miento y el conocimiento. No obstante, durante el proceso
digestivo, los disacáridos se escinden en los monosacári-
dos correspondientes, en el caso de sacarosa en glucosa y
fructosa que, por la vía portal llegarán al hígado. Final-
mente, salen al torrente sanguíneo en forma de glucosa y
en algún caso, además, como lipoproteínas de muy baja
densidad (VLDL).

El cerebro precisa casi exclusivamente un suministro
constante de glucosa desde el torrente sanguíneo. El cere-
bro adulto utiliza aproximadamente 140 g de glucosa al
día, cantidad que puede representar hasta el 50% del
total de los carbohidratos que se consumen.

El consumo de una comida o bebida con sacarosa se ha
asociado con una mejora de la agilidad mental, la memo-
ria, el tiempo de reacción, la atención y la capacidad para
resolver problemas matemáticos, así como con una
reducción de la sensación de cansancio, tanto en indivi-
duos sanos como en enfermos de Alzheimer.

La adecuada nutrición del cerebro mantiene la integri-
dad estructural y funcional de las neuronas. Se ha demos-
trado que en las enfermedades mentales mayores, como la
esquizofrenia, depresión y demencia de Alzheimer, hay
deficiencias nutricionales a nivel celular.

En el momento actual, los estudios realizados ponen de
manifiesto la necesidad de profundizar en el conoci-
miento de los procesos implicados en el deterioro de las
funciones cognitivas y en los mecanismos, a través de los
cuales, los componentes nutritivos de la dieta, y particu-
larmente la sacarosa, pueden modularlos. 
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Introducción

Los glúcidos digestibles están presentes de forma
natural en un gran número de alimentos de frecuente
consumo en la dieta habitual, tanto los de absorción
lenta, fundamentalmente almidón, como los de rápida,
monosacáridos y disacáridos (glucosa, fructosa y
galactosa; y lactosa, maltosa y sacarosa, respectiva-
mente). Además, la industria alimentaria añade algu-
nos de estos glúcidos a los alimentos durante el proce-
sado y elaboración de los mismos, ya que desempeñan
importantes funciones. Los glúcidos simples tienen
valor energético (4 kcal/g) y poder edulcorante, y ofre-
cen cualidades organolépticas de gran interés, mejo-
rando la consistencia y la textura del producto, o apor-
tando color y sabor tras el tratamiento térmico. Por
último, han sido y siguen siendo ampliamente utiliza-
dos como método de conservación.

En el caso del azúcar de mesa o sacarosa, se ha lle-
gado a afirmar que es diferente de la que se encuentra
en los alimentos que la contienen, lo cual es un error
manifiesto, la sacarosa es una sustancia químicamente
pura y lo único que se ha hecho ha sido separarla de

otros componentes que existen en la planta de la que se
extrae, caña de azúcar o remolacha, y es, por tanto,
idéntica a la que existe de forma natural en las frutas.

Desde el punto de vista nutritivo, el único inconve-
niente que se le puede atribuir a la sacarosa es que, al
tratarse de un producto químicamente puro, sólo aporta
energía y no aporta otros tipos de nutrientes1.

La idea de algunos “expertos” de que la sacarosa
puede producir adicción de forma semejante a la que
ocasionan las drogas de “abuso” y, por tanto, debiera
estar incluida entre las sustancias adictivas2, es una
opinión con muy pocos fundamentos científicos. Las
evidencias experimentales no apoyan que el azúcar y
otros alimentos con alta palatabilidad produzcan adic-
ción3. Es importante matizar que la sacarosa forma
parte de los alimentos que producen placer pero no
dependencia4.

Otros efectos que se han atribuido a la sacarosa han
sido los de producir hiperactividad y agresividad en
niños. No obstante, diferentes autores y un informe de
la FAO/OMS indican que además de no provocar tales
efectos, incluso produce sedación5. Finalmente, Ben-
ton (2007)6, en su revisión sobre los efectos de la dieta
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Tabla I
Clasificación de las demencias en función de su etiología

Etiología Tipos de alteración

Enfermedad de Alzheimer
Demencia por cuerpos de Lewy difusos
Demencia frontotemporal

De origen degenerativo Enfermedad de Pick
Enfermedades de Huntington
Demencia asociada a enfermedad de Parkinson
Parálisis supranuclear progresiva

Demencia multiinfarto
De pequeños vasos (lacunares, microinfartos, eucoencefalopatía (enfermedad de Binswanger)

Demencias vasculares Infartos estratégicos
Hemorragias
Hipoxia, hipoperfusión

Neurosífilis
Asociada al SIDA

De origen infeccioso Enfermedad de Creutzfeldt-Jakob
Enfermedad de Lymeo
Encefalitis herpética

Hipo e hipertiroidismo
Hipo e hiperparatiroidismo, suprarrenales hipofisaria
Insuficiencia renal

De origen metabólico o nutricional
Insuficiencia hepática
Enfermedad de Wilson
Déficit de vitamina B12
Déficit de ácido fólico
Pelagra

De origen tóxico
Asociada al alcohol: demencia alcohólica, enfermedad de Korsakoff y de Marchiafava-Bignani
Otros tóxicos: aluminio, arsénico, bismuto, plomo, etc.

Tumores cerebrales primarios y metastásicos
De origen neoplásico Encefalitis límbica

Meningitis carcinomatosa
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en la conducta, afirma que la sacarosa no produce efec-
tos negativos sobre el comportamiento.

Existe una creciente preocupación por el aumento en
la prevalencia de las alteraciones asociadas a la función
cognitiva. Se estima que el número de casos de demen-
cia se duplicará cada 20 años en los países desarrolla-
dos, e incluso se multiplicara por tres en los países en
vías de desarrollo, para ese mismo periodo de tiempo.
En el año 2040, se calcula que existirán más de 80
millones de personas afectadas por estas enfermedades
neurológicas de diversos orígenes (tabla I)7.

La estrecha relación entre el estado nutricional y el
funcionamiento del sistema nervioso central evidencia
la importancia de los modelos de alimentación como
factor determinante de la capacidad y función cogni-
tiva. Así, las deficiencias en numerosos micronutrien-
tes muestran manifestaciones neurológicas, las grasas,
y particularmente las saturadas y las de configuración
trans, pueden influir negativamente en la función cog-
nitiva, mientras que los glúcidos, simples y complejos,
podrían tener el efecto contrario.

En la figura 1 se muestran posibles mecanismos de
acción a través de los cuales los glúcidos pueden actuar
sobre las funciones cognitivas8.

A continuación se describe según el análisis DAFO,
algunos de los aspectos y mecanismos más sobresa-
lientes mediante los cuales la sacarosa y otros glúcidos
simples actúan sobre las funciones cognitivas.

Debilidades

La sacarosa no se encuentra en el medio interno, por
lo tanto, es materialmente imposible que pueda influir
directamente sobre las funciones cognitivas, comporta-
miento y conocimiento. No obstante, durante el pro-
ceso digestivo, los disacáridos, como la sacarosa,
entran en los enterocitos del borde en cepillo del intes-
tino delgado, donde las disacaridasas correspondien-
tes, en este caso la sacarasa, romperán la molécula
escindiéndola en los correspondientes monosacáridos,
fructosa y glucosa, los cuales por la vía portal llegarán
al hígado. La fructosa será convertida en glucosa si el
individuo se encuentra en hipoglucemia, cosa poco

probable si ingiere sacarosa, o en triglicéridos si está en
hiperglucemia o euglicemia. Del hígado saldrá la glu-
cosa, que a través de la circulación sistémica, llegará a
los diferentes tejidos. Vale la pena, una vez más, refe-
rirse a lo inadecuado que resulta suministrar fructosa a
un diabético, queda claro el porqué no se eleva la glu-
cemia: la fructosa no puede convertirse en glucosa en
situación de hiperglucemia, y sigue la ruta de trasfor-
marse en triglicéridos (fig. 2), y éstos abandonarán el
hígado en forma de lipoproteínas de muy baja densidad
(VLDL), produciendo dislipemia, lo que constituye
uno de los problemas secundarios en la diabetes.

Las células son dependientes y todas obtienen ener-
gía a partir de glucosa. Además, algunas de ellas, en
particular las neuronas, del único sustrato que pueden
obtenerla es de este monosacárido, situación que com-
parten con los glóbulos rojos. Esto quiere decir que las
células nerviosas necesitan glucosa para realizar ade-
cuadamente sus funciones, bien es verdad que, en con-
diciones extremas, podrían obtener energía de otros
sustratos como lactato.

Los métodos directos de diagnóstico por imagen uti-
lizados para valorar la relación entre la ingestión de
nutrientes y las funciones cognitivas son en la actuali-
dad costosos y de difícil interpretación. Además, la
evaluación de dicha relación a través de métodos indi-
rectos, basados en la aplicación de diferentes baterías
de test, ofrece una interpretación de los resultados con
notables limitaciones. Así mismo, son insuficientes los
biomarcadores de fácil aplicación e interpretación y
bajo costo para este tipo de estudios9.

En la actualidad, no existe ninguna terapia efectiva
que revierta los síntomas provocados por el deterioro
cognitivo. Y por otro lado, son escasas y no concluyen-
tes las evidencias del efecto de los glúcidos sobre las
funciones cognitivas.

Amenazas

Existe una opinión ampliamente extendida y desde
hace décadas de que el azúcar de mesa es responsable
de una multitud de males que acecha al ser humano, lle-
gándosele incluso a considerar casi como un veneno, y
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Fig. 1.—Mecanismos de ac-
ción de los glúcidos sobre
las funciones cognitivas.
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como tal fue considerado en algunos artículos que se
referían a los cuatro venenos blancos, y que incluían
azúcar, sal, harina y leche. Se trata de una información
carente de todo sentido científico y crítico, además de
ser completamente falsa. Pero la realidad es que esta
idea está muy extendida y genera una gran confusión
en la población.

Toda cantidad de energía procedente de alimentos
ingeridos, sólidos o líquidos, que exceda de las necesi-
dades de un individuo, se trasformará en triglicéridos,
que se acumulará o depositará en forma de grasa en el
tejido adiposo, con independencia de que el exceso de
energía proceda de glúcidos, lípidos o proteínas. En
una situación de hipoglucemia, es imposible formar tri-
glicéridos, y lo que aumentaría en sangre serían los áci-
dos grasos, en definitiva se produciría una dislipemia
grave con acidosis.

El inadecuado control de la glucemia guarda una
estrecha relación con el deterioro de las funciones cog-
nitivas en los pacientes diabéticos. Además, la presen-
cia de insulina y de sus receptores en diferentes regio-
nes cerebrales relacionadas con la memoria y el
aprendizaje (corteza e hipocampo), sugiere que altera-
ciones en la concentración de dicha hormona pueden
producir un deterioro de la función cognitiva10.

La aparición de información no contrastada y fre-
cuentemente confusa, relacionada con aspectos benefi-
ciosos de la sacarosa sobre la función cognitiva, puede
llevar a un consumo excesivo de este disacárido, lo que
se puede asociar al riesgo de desarrollar obesidad, dia-
betes y síndrome metabólico que, a su vez, pueden
aumentar el riesgo de deterioro cognitivo.

La realización de una actividad física, especial-
mente si es anaeróbica, intensa y de larga duración,
provoca fatiga como consecuencia del agotamiento
de las reservas de glucógeno en el hígado y en los
músculos, lo que puede alterar el estado cognitivo en
el individuo11.

Se ha sugerido que ciertos componentes alimenta-
rios entre los que se encuentran los glúcidos y los lípi-
dos, así como las asociaciones entre ellos, podrían ser

adictivos. No obstante, se ha indicado que la adicción
puede ser un carácter fenotípico de la obesidad12.

Como consecuencia del progresivo envejecimiento
de la población y del aumento de la expectativa de vida,
es esperable un incremento en la prevalencia de enfer-
medades neurodegenerativas.

Los estudios de las enfermedades neurodegenerati-
vas requieren largos periodos de seguimiento, dificul-
tando así la obtención de resultados concluyentes. Por
otro lado, en la bibliografía científica se encuentran
inconsistentes y a veces contradictorios resultados del
efecto de la ingestión de sacarosa sobre las funciones
cognitivas. Además, existe un alto grado de desconoci-
miento de los procesos y de los factores implicados en
la recuperación o regeneración de las funciones cogni-
tivas.

Al igual que en otros ámbitos, en el campo de las
neurociencias se ha producido una reducción de los
recursos destinados a la investigación.

Fortalezas

La adecuada nutrición del cerebro mantiene la
integridad estructural y funcional de las neuronas. Se
ha demostrado que en las enfermedades mentales
mayores como la esquizofrenia, depresión y demen-
cia de Alzheimer hay deficiencias nutricionales a
nivel celular.

El consumo de una comida o una bebida con saca-
rosa se asocia con una mejora de la agilidad mental, la
memoria, el tiempo de reacción, la atención y la capaci-
dad para resolver problemas matemáticos, así como
con una reducción de la sensación de cansancio, tanto
en individuos jóvenes y ancianos sanos, como en enfer-
mos de Alzheimer.

Otros estudios han mostrado que individuos que
consumieron bebidas azucaradas antes y durante las
pruebas en un simulador de conducción, cometieron
menos errores en comparación con los participantes
que sólo bebieron agua13.
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Fig. 2.—Destino metabólico
de la sacarosa en situación de
hiperglucemia o euglicemia.
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La administración de soluciones orales de sacarosa se
ha mostrado como un tratamiento seguro y eficaz para
combatir el dolor agudo que causan algunas manipula-
ciones clínicas, tanto en niños sanos como enfermos14.

Las bebidas para deportistas que contienen azúcar,
minerales y agua, evitan la deshidratación, la depleción
de las reservas de glucógeno y retrasan la aparición del
cansancio y la fatiga, ya que el azúcar supone, en pri-
mer lugar, un aporte directo de glucosa al músculo y
esto alarga el tiempo de ejercicio15.

No sólo la ingestión de glúcidos complejos es eficaz
para favorecer la síntesis de glucógeno muscular, como
inicialmente se pensaba, también los simples producen
incrementos semejantes en el almacenamiento del
mismo.

Los recientes avances en el radiodiagnóstico, meto-
dología aplicada al conocimiento de la organización y
funcionamiento del cerebro, han contribuido al diseño
de estudios que mejorarán la comprensión de las bases
moleculares de la conducta9.

La prevención del deterioro de la función cognitiva
contribuirá, sin lugar a dudas, a la promoción de la
autonomía, del estado de ánimo y de la calidad de vida
de la población anciana.

Oportunidades

En los últimos años, las investigaciones en nutrición
se han centrado en la evaluación a largo plazo de la
influencia de los nutrientes sobre las funciones cere-
brales, así como en la promoción del desarrollo neuro-
nal y la prevención del deterioro cognitivo relacionado
con la edad.

Los glúcidos son importantes para el adecuado fun-
cionamiento del organismo. El cerebro adulto utiliza
aproximadamente 140 g de glucosa al día; cantidad que
puede representar hasta el 50% del total de los glúcidos
que se consumen. El cerebro precisa de un suministro
constante de glucosa desde el torrente sanguíneo.

Está generalmente aceptado que la ingestión de
sacarosa mejora a corto plazo el conocimiento y la
memoria a la par que favorece la concentración16.

El avance científico en el conocimiento del deterioro
cognitivo y en general de las neurociencias, sin duda,
permitirá el diseño y la implantación de terapias nutri-
cionales que paliarán los trastornos degenerativos deri-
vados del envejecimiento cerebral.

Los individuos que tienen una mayor adherencia a la
dieta mediterránea presentan una menor incidencia de
la enfermedad de Alzheimer. Lo que coincide con la
idea universalmente aceptada de que la fidelidad a este
tipo de dieta proporciona altas tasas de salud de forma
general, incluyendo la mental y una mayor y mejor lon-
gevidad17.

Debido al aumento de la prevalencia de enfermeda-
des neurológicas, y al elevado costo de sus tratamien-
tos, cualquier intervención terapéutica que frene el
incremento de estos trastornos, tendrá un enorme

impacto no sólo sobre los pacientes sino además en el
ámbito social y sanitario.

El creciente interés de la industria alimentaria y far-
macológica por el diseño de nuevos productos que pue-
dan tener una función en la prevención y tratamiento de
las alteraciones neurológicas.

Recomendaciones

La sacarosa ha sido y sigue siendo una importante
fuente de energía en la dieta de la especie humana a lo
largo de su historia. El consumo en exceso de este disa-
cárido puede desplazar a otros alimentos de la dieta y
producir deficiencias nutricionales y, por tanto, tener
consecuencias indeseables, cuestiones que se han
comentado con profundidad en capítulos anteriores.

La sacarosa, cuando es incluida de forma equilibrada
en la dieta, tiene importantes propiedades, ya que favo-
rece el aporte rápido de glucosa al cerebro y al mús-
culo, siendo un glúcido imprescindible para el desarro-
llo de las funciones cognitivas y de la actividad física.
Para evitar una rápida elevación de la glucemia, que
implicaría la formación y liberación de elevadas canti-
dades de insulina el resto de la glucosa necesaria debe
ser aportada por el almidón. El organismo no diferen-
cia, metabólicamente hablando, la glucosa que viene
del almidón de la que procede de la sacarosa.

Lo verdaderamente importante es evitar situaciones
mantenidas de hiperglucemia, que serían las responsa-
bles de la glicosilación de proteínas, entre otros efectos
indeseables, que también se han comentado en capítu-
los previos.

Es todavía prematuro tratar de establecer, en rela-
ción con las funciones cognitivas, unas recomendacio-
nes sobre la ingesta de sacarosa con fines preventivos y
terapéuticos. Lo importante es el seguimiento de una
dieta equilibrada y variada, o como ya se ha dicho, la
adherencia a la dieta mediterránea, tanto para la salud
de forma general, incluyendo la mental, como para
alcanzar una mayor y mejor longevidad.

Conclusiones

La estrecha relación entre el estado nutricional y el
funcionamiento del sistema nervioso central evidencia
la importancia de la alimentación como uno de los fac-
tores determinantes de las funciones cognitivas. En los
últimos años, las investigaciones en nutrición se han
centrado en la evaluación a largo plazo de la influencia
de los nutrientes sobre las funciones cerebrales. La ade-
cuada nutrición del cerebro mantiene la integridad
estructural y funcional de las neuronas. Se ha demos-
trado que en las enfermedades mentales mayores como
la esquizofrenia, depresión y demencia de Alzheimer
hay deficiencias nutricionales a nivel celular.

Existe una creciente preocupación por el aumento en
la prevalencia de las alteraciones asociadas a la función
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cognitiva. Como consecuencia del progresivo enveje-
cimiento de la población y del aumento de las expecta-
tivas de vida, es esperable un incremento en la inciden-
cia de enfermedades neurodegenerativas. De hecho, se
estima que en el año 2040, existirán más de 80 millones
de personas afectadas por este tipo de enfermedades.

Los glúcidos son importantes para el adecuado fun-
cionamiento del organismo y particularmente para el
cerebro, ya que las neuronas, para mantener su integri-
dad y funcionalidad, precisan de un suministro cons-
tante de glucosa desde el torrente sanguíneo (140
g/día).

Está generalmente aceptado que la ingestión de saca-
rosa mejora a corto plazo el conocimiento y la memoria a
la par que favorece la concentración. Diferentes estudios
han mostrado que el consumo de una comida o una
bebida con sacarosa se asocia con una mejora de la agili-
dad mental, la memoria, el tiempo de reacción, la aten-
ción y la capacidad para resolver problemas matemáti-
cos, así como con una reducción de la sensación de
cansancio, tanto en individuos sanos como en enfermos
de Alzheimer. Sin embargo, en la bibliografía científica
también se encuentran inconsistentes y a veces contra-
dictorios resultados del efecto de la ingestión de saca-
rosa sobre las funciones cognitivas. Por lo que será nece-
sario profundizar más en el conocimiento de los efectos
de este disacárido sobre el cerebro.

La prevención del deterioro de las funciones cog-
nitivas contribuirá, sin lugar a dudas, a la promoción
de la autonomía, del estado de ánimo y de la calidad
de vida de la población anciana. Además, debido a la
creciente prevalencia de enfermedades neurodegene-
rativas y al elevado costo de sus tratamientos, cual-
quier intervención terapéutica que frene el incre-
mento de estos trastornos, tendrá un enorme impacto
no sólo en los pacientes sino también en el ámbito
social y sanitario.
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