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A finales del pasado mes de julio se publicaba1 la
noticia de lo que parecía la próxima crisis alimentaria
a las que tan acostumbrados estamos en los últimos
tiempos: la ministra belga de sanidad, Magda Ael-
voet, prohibía ciertos productos de consumo que con-
tienen flúor por su posible relación con la aparición de
graves alteraciones nerviosas en aquellas personas
que lo ingirieran en exceso. Asimismo, se destaca la
relación del consumo de flúor y la aparición de osteo-
porosis. Apoyan la decisión de la ministra belga dife-
rentes instancias científicas de su país.

Estos productos de gran consumo (complementos
dietéticos ricos en flúor, colutorios, etc.) se venden en
toda la Unión Europea sin mayores problemas e, in-
cluso, la legislación comunitaria considera el libre uso
del flúor como aditivo alimentario a partir de 2003.
La preocupación de Mme. Aelvoet no se queda aquí y
ya ha publicado su intención de pedir a la Unión Eu-
ropea la prohibición de estos productos y la revisión
de la autorización de otros, como las amalgamas que
contienen flúor.

Tal vez la respuesta más rápida a la inquietud pro-
ducida por el flúor provino, antes de la decisión de la
ministra, del Consejo Superior de Higiene y del Con-
sejo Nacional de la Nutrición belgas2, quienes dispo-
nían en esas fechas de un informe del cual podemos
citar las siguientes consideraciones:

a) No existen actualmente informaciones objeti-
vas suficientes como para poder fijar la cantidad dia-
ria recomendable de flúor para la población.

b) En Bélgica, el agua de distribución contiene
flúor en cantidades variables entre 0,1 y 0,8 mg/l,
siendo el de las aguas embotelladas entre < 0,1 y 9,1
mg/l.

c) Solicita la retirada del comercio de productos
suplementados con flúor a los cuales se les permitía
añadir el rótulo "Flúor 2,5 mg".

d) Pide la retirada de la Directiva 80/778 relativa
a las aguas minerales para hacer obligatoria la men-
ción "fluorada" o bien "contiene flúor", especialmente
cuando esta agua contenga más de 1 mg/l, así como
prever una norma específica para todas aquellas aguas
que contengan más de 2 mg/l de flúor.

Los requerimientos y el metabolismo del flúor

El flúor contenido en el organismo humano oscila
entre 2.600 y 4.000 mg en un individuo de adulto de
70 kg de peso3. La absorción del mineral desde la die-
ta oscila entre el 40% y el 100%, alcanzándose cifras
en plasma de entre 20 y 100 microgramos/decilitro
combinado con la albúmina plasmática. La excreción
se realiza principalmente por la orina. En la sangre,
podemos hallar flúor inorgánico en concentraciones
que dependen de la dieta (10-50 microgramos/100
ml). El flúor orgánico varía según la industrialización
del medio y el conjunto de factores ambientales. Así,
en el medio rural su presencia es menor que en el me-
dio urbano (11 microgramos frente a los 20-28 micro-
gramos/100 ml).

La ingestión diaria de flúor que se estima segura4

oscila entre 1,5 y 4 mg diarios para los adultos. Los
más jóvenes no deben sobrepasar los 2,5 mg diarios
para evitar la aparición de manchas dentales. La toxi-
cidad crónica afecta la solidez del hueso así como al
riñón y, posiblemente, a la salud del conjunto múscu-
lo-nervioso. Para que esto ocurra deben ingerirse do-
sis superiores a 20-80 mg diarios de flúor. En Estados
Unidos se ha observado moteado infantil de los dien-
tes tras una ingestión regular de entre 2 y 8 mg/kg dia-
rios. Para los adultos, resulta mortal una dosis de fluo-
ruro sódico comprendida entre 5 y 10 g5.

La fluoración del agua se practica en numerosos
países. En Estados Unidos se recomienda cuando el
agua de consumo tiene menos de 0,7 mg/l de flúor. La
absorción del flúor es mayor en soluciones acuosas
que cuando está ligado a las proteínas.

La Agencia Francesa de Seguridad Sanitaria de los
Alimentos (AFSSA) ha publicado recientemente un
documento en el que establece al respecto:

— Para bebés y niños, se debe de adaptar la pres-
cripción de flúor de acuerdo a los hábitos familiares
de alimentación e higiene. El agua de bebida puede
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consumirse libremente siempre que su contenido en
flúor no sobrepase los 0,5 mg/l

— Los adultos pueden consumir aguas con tasas
de flúor, como referencia, de 3 mg/l.

— En enero de 2001, la Agencia avisó del posible
riesgo de superar la dosis diaria recomendada de flúor
si se abusa de las grageas y chicles fluorados.

Las fuentes naturales de flúor

La fuente más común y abundante de este mineral
es el agua de bebida, tanto por su volumen ingerido
como por la posible riqueza en flúor de ciertas aguas
de consumo. Asimismo, es necesario tener en cuenta
que el agua no es ingerida únicamente como bebida,
sino también formando parte de los alimentos tras su
cocinado y como parte de otras bebidas comerciales
(refrescos, cervezas, etc.). Para algunos expertos1, la
regulación plasmática del flúor mediante la homeosta-
sis fracasa cuando el agua de bebida contiene más de
5,4 mg/l de flúor. Recipientes fabricados con teflón
(un polímero a base de flúor) pueden ceder parte del
mineral a los alimentos que en él se cocinan.

El mayor contenido en flúor de los alimentos co-
rresponde al té (en el Reino Unido, por ejemplo, el té
proporciona 1,3 mg de flúor de una ingestión diaria
total de 1,8 mg) y el pescado, especialmente si se con-
sumen con hueso (sardinas en lata, por ejemplo). En
cualquier caso, es un elemento escasamente impreso
en muchas de las tablas de composición de alimentos
de uso más frecuente, por lo cual los datos sobre con-

tenidos exactos en los alimentos son a menudo poco
fiables.

El agua en España como fuente de flúor

En cuanto a lo que se refiere a España, el contenido
en este mineral de las aguas embotelladas más habi-
tuales es el que sigue a continuación. La recopilación
de datos proviene de los datos ofrecidos en las propias
etiquetas de las diferentes marcas y, dada la disper-
sión geográfica de los manantiales, aporta una indica-
ción razonablemente buena de la fluoración del con-
junto de aguas consumidas en España. Pudiéndose
observar como hay una mayoría de aguas que no so-
brepasan los 0,5 mg/l de flúor. En consecuencia, un
consumidor que bebiera 1,5 o 2 litros diarios de agua,
estaría ingiriendo entre 0,75 y 1 miligramo diario de
flúor por este medio (para un agua de 0,5 mg/l). En el
caso extremo de un bebedor habitual de aguas de gran
contenido en flúor, 1,5 litros diarios le proporciona-
rían 10,95 mg diarios de este mineral, cifra que, man-
tenida en el tiempo, es a todas luces excesiva.

Conclusiones

1. De acuerdo a lo que ocurre en los demás países
de la unión Europea, no parece necesario revisar la
utilización que actualmente se hace del flúor.

2. En cualquier caso, si debe de preocupar la for-
tificación o suplementación con este mineral de cier-
tos alimentos. Un ejemplo son ciertos productos lác-

Alimentos7 Flúor mcg/100 g Alimentos Flúor mcg/100 g

Arroz  . . . . . . . . . . . . . . . . . . 10-67 Almendras  . . . . . . . . . . . . . . . 90
Avena . . . . . . . . . . . . . . . . . . 25 Avellanas  . . . . . . . . . . . . . . . . 30
Harina de trigo . . . . . . . . . . . 27-35 Queso  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 16-160
Berro  . . . . . . . . . . . . . . . . . . 100 Buey  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 29-200
Acelgas  . . . . . . . . . . . . . . . . 20 Cerdo  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 34-98
Guisantes  . . . . . . . . . . . . . . . 60 Cordero . . . . . . . . . . . . . . . . . . 120
Rábano . . . . . . . . . . . . . . . . . 80 Pollo  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 140
Zanahoria  . . . . . . . . . . . . . . . 40 Ternera  . . . . . . . . . . . . . . . . . . 90
Soja  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 130 Arenque ahumando  . . . . . . . . 350
Ciruela  . . . . . . . . . . . . . . . . . 21 Bacalao fresco  . . . . . . . . . . . . 700
Melón . . . . . . . . . . . . . . . . . . 20 Ostras  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 65
Pomelo . . . . . . . . . . . . . . . . . 36 Huevo  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 120
Café  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 20-160 Té  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 200

Marca. Origen F mg/l Marca. Origen F mg/l

Mondariz. Orense  . . . . . . . . 0,4 Sousas. Orense  . . . . . . . . . . . . 0,4
Cabreiroá. Orense  . . . . . . . . 0,5 Fontecelta. Galicia  . . . . . . . . . 1
Bezoya. Segovia  . . . . . . . . . 0 Fuente Liviana. Cuenca  . . . . . 0
Solán de Cabras. Cuenca  . . . 0,4 Solares. Cantabria  . . . . . . . . . 0,1
Lanjarón. Granada  . . . . . . . . 0 Font del Regas. Gerona  . . . . . 0,5
Font d'or. Gerona  . . . . . . . . . 0,2 Font Vella. Gerona . . . . . . . . . 0
Caldas de Malavella. Gerona 7,7 Vichy Catalán. Gerona  . . . . . . 7,3
Viladrau. Gerona  . . . . . . . . . 0,5 Fontjaraba. Zaragoza  . . . . . . . 0,3
Pinalito. Tenerife  . . . . . . . . . 2,3



teos enriquecidos en flúor que algún fabricante ha sa-
cado al mercado en los últimos tiempos. Mediante el
uso de estos alimentos, el riesgo de ingestión excesiva
de flúor es posible.

3. El consumo de aguas minerales y de abasto en
España no es habitualmente un riesgo de consumo exce-
sivo de flúor. Sin embargo, las aguas que contienen con-
centraciones elevadas deberían indicarlo en su etiqueta-
do. Los consumidores habituales de aguas ricas en flúor
deberían evaluar el contenido total de flúor en su dieta.

4. Se debe de recomendar la evaluación personal
del flúor ingerido según los hábitos alimentarios y de
higiene antes de recomendar una suplementación de
cualquier tipo.
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Introduction

Taurine is a sulphur containing amino acid implica-
ted in numerous biological and physiological func-
tions in the human body; first isolated from ox bile in
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Abstract

Taurine, a sulphur containing amino acid, is the most
abundant intracellular amino acid in humans, and is im-
plicated in numerous biological and physiological func-
tions. This comprehensive overview explores areas,
from its characterisation to its potential clinical benefit
as a conditionally essential amino acid and a pharmaco-
nutrient. In healthy individuals the diet is the usual
source of taurine; although in the presence of vitamin B

6

it is also synthesised from methionine and cysteine. Tau-
rine has a unique chemical structure that implies impor-
tant physiological functions: bile acid conjugation and
cholestasis prevention, antiarrhythmic/inotropic/chro-
notropic effects, central nervous system neuromodula-
tion, retinal development and function, endocrine/meta-
bolic effects and antioxidant/antiinflammatory
properties. Taurine is an essential amino acid for pre-
term neonates and is assured by breast milk. Specific
groups of individuals are at risk for taurine deficiency
and may benefit from supplementation, e. g. patients re-
quiring long-term parenteral nutrition (including pre-
mature and newborn infants); those with chronic hepa-
tic, heart or renal failure. Further studies are required
to determine the benefits of replenishing taurine pools
as well as the need to include taurine routinely in paren-
teral nutrition regimens.

(Nutr Hosp 2002, 17:262-270)

Keywords: Cholestasis. Parenteral nutrition. Preterm
neonates. Taurine. Taurine deficiency.

LA TAURINA, ¿UN AMINOÁCIDO
CIRCUNSTANCIALMENTE ESENCIAL PARA EL

SER HUMANO? DESCRIPCIÓN DE SU
IMPORTANCIA PARA LA SALUD Y LA

ENFERMEDAD

Resumen

La taurina, un aminoácido que contiene azufre, es el
aminoácido intracelular más abundante del ser humano
e interviene en numerosas funciones biológicas y fisioló-
gicas. En esta amplia revisión se exploran distintos cam-
pos, desde su caracterización hasta su posible utilidad
clínica como aminoácido circunstancialmente esencial y
como farmaconutriente. La dieta de las personas sanas
es la fuente habitual de taurina; no obstante, en presen-
cia de vitamina B

6
, también se sintetiza a partir de la me-

tionina y de la cisteína. La taurina posee una estructura
química singular que facilita funciones fisiológicas im-
portantísimas: conjugación de los ácidos biliares y evita-
ción de la colestasis, efectos antiarrítmicos/inotropos/
cronotropos, neuromodulación del sistema nervioso cen-
tral, desarrollo y función de la retina, efectos endocrino-
metabólicos y propiedades antioxidantes/antiinflamato-
rias. La taurina es un aminoácido esencial para los
prematuros y su presencia queda asegurada con la leche
materna. Algunos grupos concretos de personas corren
riesgo de sufrir carencia de taurina y pueden mejorar
con los suplementos, por ejemplo, los pacientes que pre-
cisan nutrición parenteral prolongada (incluidos los pre-
maturos y recién nacidos), los enfermos con hepatopatía
crónica, insuficiencia cardíaca crónica o insuficiencia re-
nal. Se requieren nuevos estudios para conocer las ven-
tajas derivadas del llenado de los depósitos de taurina
así como de la necesidad de incluir la taurina de forma
sistemática en los tratamientos de nutrición parenteral.

(Nutr Hosp 2002, 17:262-270)

Palabras clave: Carencia de taurina. Colestasis. Nutri-
ción parenteral. Prematuros. Taurina.
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1827, it is non-essential in the rodent, essential in the
cat and may be conditionally essential in humans1.
Recent interest ensued from several animal and hu-
man studies that did emphasise its importance in clini-
cal nutrition and as potential pharmaconutrient2.

In the embryo, taurine deficiency has been associa-
ted with various lesions, e.g. cardiomyopathy, retinal
degeneration and growth retardation3-5. Taurine is pro-
bably an essential amino acid for neonates; due to
enzymatic immaturity they have a limited capacity for
its synthesis, and due to the immature kidney there is
a relative inability to conserve taurine6-7. Deficiency in
neonates appears to have a deleterious effect on the
developing brain and retina, hence supplementation is
required for neonates on parenteral nutrition (PN)8, 9.

Both in children and adults, long-term PN is often
associated with hepatobiliary dysfunction10, 11. Becau-
se taurine is involved in the formation of bile acid
conjugates, its deficiency is likely to play a role in the
pathogenesis of PN-associated cholestasis10-14. In gui-
nea pigs, Guertin et al.13 observed that the addition of
taurine to PN solutions prevented biliary dysfunction
associated with the infusion of standard amino acid
solutions; the supplementation modified the pattern of
bile acid conjugation and secretion whilst promoting
bile flow, thereby preventing hepatotoxic bile acids'
stasis13. In adults, taurine plasma concentrations are
known to decrease in response to starvation, surgical
injury and a variety of clinical conditions, e.g. cancer,
trauma and sepsis12. Overall, taurine seems to be es-
sential in neonates and conditionally essential in cer-
tain adult patients requiring long-term PN10, 15.

Since taurine plays an important role in cell mem-
brane stabilisation, modulation of intracellular calcium
levels, osmoregulation and detoxification 16-19, it is li-
kely to modulate various physiological functions,
which are disturbed in a broad range of clinical situa-
tions. Although its mechanism of action is poorly un-
derstood, it appears to have important cardiovascular
effects and to influence platelet aggregation, central
nervous system (CNS) neuromodulation, retinal photo-
receptor activity, endocrine functions, antioxidant acti-
vity and control of growth and cell differentiation1, 2.

Our objective is to provide a comprehensive, yet
brief, overview of taurine, from its characterisation to
its potential role in humans as a conditionally essential
amino acid with possible pharmacological benefits.

Biosynthesis and metabolism

Taurine is a neutral β-amino acid; both the amine
and sulphonic groups can undergo ionisation, the dis-
sociation constant of the latter confers its biological
and functional specificity1, 12.

Taurine synthesis

In healthy humans, dietary foodstuffs are the main
sources of taurine: high concentrations are found in

animal sources whilst undetectable in vegetables (table
I)2, 20. Since vegetarians have no dietary intake of tauri-
ne and often eat low sulphur amino acid diets, plasma
concentrations are lower in vegetarians20, 21. Methioni-

ne and cysteine are precursors of taurine, however
synthesis ability varies widely amongst species1; the
maximal human synthesis rate is unknown. The avera-
ge daily synthesis in adults ranges between 0.4-1.0
mmol (50-125 mg)1; under stress the synthesis capa-
city may be impaired; therewith some authors consider
taurine as a conditionally essential amino acid, where-
as for others it remains nonessential1, 2, 12.

Endogenous taurine synthesis occurs mainly in the
liver and brain22, and requires several steps involving
enzymatic oxidation and conversion of cysteine, eit-
her directly or following conversion of methionine in-
to cysteine (figure 1)2. Cystathionine synthase, cystat-
hionase and cysteinesulphinic acid decarboxylase are
the three involved enzymes, all of which require vita-
min B

6
as a co-factor; vitamin B

6
deficiency, due to

poor intake, drug antagonism or disease-altered meta-
bolism23, 24 reduce taurine synthesis. The activity of the
hepatic rate-limiting enzyme cysteinesulphinic acid
decarboxylase is also influenced by other factors, e.g.
age and sex1, 22, 25. Humans have a relatively low enzy-
me activity; enzymatic immaturity stresses the defi-
ciency risk for neonates15, 26. In general, men have a
higher enzymatic activity than women, a phenomenon
that may explain the higher incidence of gallstones in

Table I
Taurine content of foodstuffs2, 20

Meat
Beef/raw  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 43
Pork/raw  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 61
Chicken/raw dark meat  . . . . . . . . . . 169
Turkey/raw dark meat  . . . . . . . . . . . 306
Lamb/raw dark meat  . . . . . . . . . . . . 47
Ham/baked  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 50
Seafood
Tuna/canned  . . . . . . . . . . . . . . . . . . 42
White fish/raw . . . . . . . . . . . . . . . . . 151
Mussels/raw  . . . . . . . . . . . . . . . . . . 655
Oysters/fresh  . . . . . . . . . . . . . . . . . . 70
Cod/frozen  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 31
Clams/fresh  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 240
Clams/canned  . . . . . . . . . . . . . . . . . 152
Milk and derivatives
Pasteurized milk  . . . . . . . . . . . . . . . 6
Cheddar cheese  . . . . . . . . . . . . . . . . not detected
Yogurt/low fat plain  . . . . . . . . . . . . 3.3
Ice cream/vanilla . . . . . . . . . . . . . . . 1.9
Fruit, vegetables, seeds, nuts,  . . . . .
grain, beans peanuts, cereals  . . . . . not detected

Taurine content is expressed in mg (mean)/100 g wet weight.



women, given the taurine involvement in bile acid
conjugation13.

Taurine distribution

Taurine is the most abundant intracellular amino
acid in the human body; although most is free, it is not
incorporated into proteins, only a small amount is pre-
sent as small peptides in the brain1, 2. A 70 kg human
contains about 560 mmol (70 g) of taurine with an in-
tracellular concentration in the range of 5-50 mM,
whereas the plasma concentration is about 100 µM1.
Tissues that are excitable and prone to generate free
radicals, such as the retina, white blood cells, plate-
lets, brain, CNS, heart, skeletal muscle, and liver, ha-
ve higher concentrations; the distribution being
shown in table II1. Taurine takes part in several bio-
chemical reactions; cell membrane protection seems
to be the major physiological role either by reducing
toxic substances or by acting as an osmoregulator18, 27,

28. Plasma concentrations are maintained by a home-
ostatic control comprising a low renal tubular reab-
sorption threshold, relevant during periods of dietary
restriction; unlike whole blood concentrations plasma

concentrations vary rapidly in response to intake1, 2.
Sturman et al.29 characterised taurine turnover by two
exchangeable pools, a small (2.0 mmol or 0.25 g) and
a large one (100 mmol or 12.5 g). The former is not a
good indicator of individual tissue concentrations and
most likely reflects dietary intake and urinary excre-
tion, is rapidly miscible/exchangeable, with a half-life
of 0.1 h; it includes bile, CNS and other tissues, most
of which actively take up taurine against a concentra-
tion gradient. The large pool has a slow turnover rate
and a half-life of 70 hours; it is yet unclear whether
the large hepatic is readily available as a donor for ot-
her tissues, given its primary role on bile acid synthe-
sis29. Taurine is actively transported to all tissues by a
transporter protein that is coupled to the transport of
sodium and chloride ions and is regulated by the acti-
vation of two calcium sensitive enzymes: protein ki-
nase C (transporter inhibitor) and calmodulin (trans-
port stimulator)30, 31.

Taurine excretion

While taurine is excreted through urine and bile32, it
is the kidney that regulates the total body pool by alte-
ring tubular reabsorption33; taurine is filtered through
the glomerulus and partially reabsorbed in the tubules
through a high affinity, low capacity, sodium depen-
dent, β-amino acid specific transport system2. The
amount of taurine excreted daily varies from indivi-
dual to individual, and in the same individual from
day to day; it may reach 0.22-1.85 mmol and is in-
fluenced by various factors including genetics, age,
sex, current dietary intake, renal function and clinical
conditions1, 20, 21, 34. Patients with tubular dysfunction
are at increased risk of deficiency. During periods of
inadequate dietary intake or reduced availability of
precursor amino acids, taurine renal reabsorption is
increased favouring the maintenance of tissue stores33.
Conversely, high dietary intake and conditions indu-
cing taurine release from cells, e.g. surgery, muscle
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Fig. 1.—Biosynthetic pathway of taurine. The main pathway in-
cludes cysteine oxidation to cysteinesulphinic acid, a subse-
quent decarboxylation to hypotaurine and then oxidation to
taurine (adapted/from 2).

Table II
Taurine distribution in the human body1

µmol/g µmol/l 
(wet weight) (concentration)

Brain . . . . . . . . . 0.8-5.3 Bile  . . . . . . . . 200
Erythrocytes  . . . 0.05-0.07 Liquor  . . . . . . 5-36
Heart . . . . . . . . . 6 Milk . . . . . . . . 337
Kidney  . . . . . . . 1.4-1.8 Saliva  . . . . . . 16-65
Liver . . . . . . . . . 0.3-1.8
Lung  . . . . . . . . . 1-5
Muscle  . . . . . . . 2.2-5.4
Platelets  . . . . . . 16-24
Retina  . . . . . . . . 30-40
Spleen . . . . . . . . 11.4
White blood  . . . 20-35
Cells  . . . . . . . . 20-35



disease/damage or radiation therapy, increase its renal
excretion12, 34, 35.

Taurine physiological functions

Bile acid conjugation and prevention of cholestasis

The two primary bile acids, cholic and chenode-
oxycholic, are synthesised in the hepatocytes from
cholesterol through cholesterol 7-α-hydroxylase acti-
vity36; these acids are excreted into the bile and from
there into the duodenum. Secondary bile acids, de-
oxycholic acid and lithocholic acid, are derived from
primary bile acids by exposure to intestinal bacteria,
and later reabsorbed in the ileum, returning to the li-
ver via the portal vein. During this enterohepatic cir-
culation, bile acids undergo numerous structural mo-
difications, including conjugation with taurine and
glycine and sulfation, to diminish their hepatotoxi-
city36; besides, conjugation is essential to maintain
bile acids' solubility in the aqueous intestinal environ-
ment36. In healthy adults, the tauro-conjugated:glyco-
conjugated bile acid ratio is 3:1; this ratio varies from
individual to individual and is influenced by the tauri-
ne hepatic pool33. Neonates are exclusive tauro conju-
gators; glyco-conjugates are not usually present until
the 3rd week of life, though they may appear earlier in
taurine deficient neonates37, 38. The efficiency of tauro-
conjugated bile acids is due to the sulphonic acid
group that facilitates its ionisation, thereby enhancing
their detergent action and solubility, and also reduces
reabsorption. In addition, tauro-conjugated bile acids
have a choleretic effect and prevent cholestasis, unli-
ke unconjugated or glycine-conjugated bile acids36,38.
Data support the protective action of sulphation of
taurolithocholate but not of glycolithocholate39. In vi-
tro, at physiologic concentrations, sulphated glycolit-
hocholate is readily precipitated by calcium, by con-
trast sulphated taurolithocholate prevents calcium
precipitation as well as cholestasis39. Taurine supple-
mentation enhances hepatic cholesterol 7-α-hydroxy-
lase activity, the rate-limiting enzyme for bile acid
synthesis39.

In summary, taurine promotes bile flow, increases
bile acid production and prevents cholestasis13, 14, 40, 41.

Cardiovascular effects

Over 50% of the total amino acid pool of the heart
is taurine42, which has been shown to have positive
antiarrhythmic, chronotropic and inotropic effects,
to enhance digitalis inotropy3, 16, 43, and may reduce
blood pressure both in animals and humans44-46. The-
se properties appear to be mediated by taurine bin-
ding to membranes in the sarcolemma, promoting
calcium transport; specific effects on phospholipids
or its binding to high and low affinity protein recep-
tors in the membrane are not yet known12. Taurine
may improve chronic heart failure through several

mechanisms47-52: 1) taurine promotes natriuresis and
diuresis, through its osmoregulatory activity in the
kidney, its modulation of atrial natriuretic factor se-
cretion and its putative regulation of vasopressin re-
lease; 2) taurine modulates calcium fluxes and en-
hances inotropic and beta-adrenergic activation
through its influence on cyclic AMP regulation; 3)
taurine attenuates angiotensin II effect on calcium
transport, protein synthesis and angiotensin II signa-
lling, thereby taurine may minimise many adverse
actions of angiotensin II, e.g. induction of cardiac
hypertrophy, volume overload and myocardial remo-
delling. Other publications suggest that the increased
cytokine activity in heart failure may increase the
need for cysteine and taurine50-52. After myocardial
infarction, taurine supplementation helps to stabilise
electrical membrane excitability by modulating cal-
cium ion concentration, whilst reducing platelet ag-
gregation43, 53.

Central nervous system neuromodulation

In the nervous system and during brain develop-
ment, taurine affects cell migration, modulates neuro-
transmission5, 54, and can speed brain development; on
the contrary, glutamic, gamma-amino butyric and as-
partic acids slow brain development54, 55. Some low-
molecular-weight peptides isolated from brain synap-
tosomes contain taurine; the most abundant of these
peptides, glutaurine, appears to act as a neurotrans-
mitter54, 55. Furthermore, by controlling the mobilisa-
tion of calcium ions during depolarisation, taurine sta-
bilises membranes and influences glutamate
generation, an important neurotransmitter56. Recent
research suggests that taurine depletion may be asso-
ciated with epileptic seizures and supplementation has
been reported as beneficial57; however the effective-
ness of taurine supplementation is probably limited
due to its poor diffusion across the blood-brain ba-
rrier. Taurine may inhibit nerve stimulation, and has
been reported to control motor tics, such as uncontro-
llable facial twitches57. Taurine may act as well as a
neuromodulator in central respiratory control, in res-
ponse to acute hypoxia58.

Retinal photoreceptor activity

Taurine is the most abundant amino acid in the reti-
na, it appears essential for normal vision and defi-
ciencies are linked with retinal degeneration4, 59. In
cats, where taurine is an essential amino acid, defi-
ciency leads to retinal degeneration and eventual
blindness along with low retinal and plasma concen-
trations60, 61. In infant monkeys, deficiency was associa-
ted with growth retardation but retinal function see-
med unimpaired62. In more recent studies on
taurine-deficient primates, Huxtable et al.63 reported
retinal lesions, impaired visual acuity and degenerati-

Taurine: a conditionally essential amino
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ve structural changes in photoreceptor outer segments,
particularly in younger animals. In infants and chil-
dren raised on taurine-free long-term PN, retinal ab-
normalities64 and immature brainstem auditory evoked
responses65, 66 were demonstrated by ophthalmoscopy
and electrophysiology, respectively. There was an at-
tenuation of the b-wave on the electroretinogram asso-
ciated with low plasma taurine concentrations; the
electroretinogram normalised after taurine supplemen-
tation. The mechanisms involved in the complex func-
tion are still unclear though modification of calcium
ion fluxes and inhibition of protein phosphorylation
and/or osmoregulation changes may be involved65, 66.

Endocrine and metabolic effects

Another role for taurine may be the maintenance of
euglycemia by enhancing insulin activity via stimu-
lation of insulin receptors30, 67. Low plasma and plate-
let taurine have been reported in diabetes mellitus,
supplementation restores plasma concentrations and
corrects blood platelet dysfunction68, 69. In a diabetic
rat model, taurine improved glucose and fat metabo-
lism along with reduced insulin resistance. The redu-
ced serum cholesterol and triacylglycerol content may
reflect greater cholesterol transformation into bile
acids and/or reduced cholesterol synthesis70. Thus,
taurine may be helpful in the management of human
hypercholesterolemia70.

Taurine may prevent diabetes-associated microan-
giopathy; it seems to attenuate hyperglycaemia-indu-
ced endothelial cell apoptosis, through reactive oxy-
gen species inhihition and intracellular calcium
concentration stabilisation71.

Antioxidant/detoxifying activity

It has been suggested that taurine may act as an an-
tioxidant or oxidant scavenger19. In the hamster,
prophylactic dietary taurine can prevent acute NO

2
-in-

duced bronchioles injury and may avert other oxidant-
induced lung injuries72. The exact mechanism of ac-
tion is unknown, it may relate to taurine's
membrane-stabilising properties by promoting potas-
sium, sodium, calcium and magnesium fluxes72.

In vitro, taurine through the formation of taurochlo-
ramine, appears to facilitate the removal of hypochlo-
rous acid, a strong oxidant that causes DNA damage73,

74. Taurochloramine may also have a regulatory role in
inflammatory processes75, 76 through the inhibition of
the production of interleukins 6 and 8, presumably as
a consequence of diminished activity of the major
transcriptional cytokine gene regulators76. Taurine
metabolic precursor, hypotaurine (figure 1) may also
have antioxidant properties28.

Moreover, taurine conjugates secondary bile acids,
retinoids and certain xenobiotics, increasing their po-
larity, aqueous solubility and clearance from the
body77, a potential detoxifying activity.

Other effects

Taurine may be important in preventing cirrhosis,
depression and male infertility due to low sperm moti-
lity57. It has been shown to heal damaged colon cells78

and acute gastric ulcers79. In cystic fibrosis taurine sup-
plementation ameliorates steatorrhea, perhaps due to
enhanced bile salt reabsorption80, 81. In Alzheimer's
disease, low acetylcholine concentrations are related
to memory loss; in experimental animals taurine admi-
nistration increases acetylcholine in the brain82. Tauri-
ne concentrations are decreased in Gaucher patients; it
has to be established whether taurine availability is an
important regulator of macrophage function in the li-
ver83. It has been hypothesised that taurine enhances
the bioavailability of lipid soluble vitamins, probably
by promoting easily hydrolyzable complexes84.

Patients at risk for taurine deficiency

Given taurine's considerable biological significan-
ce, deficiency clearly has the potential to cause clini-
cal consequences. Deficiency may be due to inability
to synthesise or conserve taurine or to an inadequate
supply relative to requirements1, 2. In theory, the provi-
sion of sufficient methionine or cysteine should gua-
rantee adequate synthesis. But this assumes efficient
metabolic pathways and adequate enzymatic function,
including enough vitamin B

6
29. If endogenous synthe-

sis is not enough, if dietary intake of taurine is seve-
rely limited or absent for extended periods, or if there
are increased demands15, depletion is likely. As a con-
sequence there are specific groups at risk for taurine
depletion and these individuals may benefit from sup-
plementation. These risk groups include preterm neo-
nates, patients requiring long-term PN and patients
with hepatic or chronic renal failure.

Preterm neonates

Preterm neonates (gestational age ≤ 32 weeks) have
a limited capacity to convert methionine to cysteine
and hence to taurine, due to an enzymatic immaturity
of liver enzymes responsible for the biochemical
pathway shown in figure 110, 85, 86. Premature neonates
have greater requirements because of their growth ra-
te and the needs of their developing nervous and vi-
sual systems4, 5, 54, 87. In addition, premature neonates
are born with lower stores of taurine, the kidney β-
amino acid transport system is immature and lacks the
capacity to conserve taurine by increased reabsorp-
tion7. This homeostatic failure is reflected in the pre-
mature neonates' markedly elevated urinary content,
with fractional excretion ranging from 38 to 60%,
compared to below 10% in term neonates7. Whether
mature neonates require extra taurine is uncertain,
they seldom show a deficiency because of its presence
in breast milk87, 88. Formula-fed neonates may benefit
from supplementation89.
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Parenteral nutrition

Parenteral amino acid solutions usually contain little
or no cysteine, because cysteine is rapidly converted to
cystine, which is insoluble in aqueous solution90. Mo-
reover, most amino acid solutions used in PN do not
contain taurine; certain neonatal solutions are the ex-
ception90, 91. Furthermore, the synthesis of cysteine and
taurine from methionine is restricted when the liver
first-pass metabolism is bypassed by PN. For these re-
ason patients receiving long-term PN have a unique
nutritional requirement for supplemental taurine15,92-94.
Depleted status has been well documented in neonates
on taurine free long-term PN, they have low concen-
trations in the plasma, platelets and urine7, 9, 12, 15. In very
low birth weight neonates, the lack of taurine in PN
and the inability of the immature kidney to upregulate
tubular reabsorption, lead to depleted body pools. This
may have deleterious effects on the developing brain
and retina as well as on bile acid conjugation, thereby
increasing the risk of cholestasis10, 95.

Taurine supplementation may be justified in trauma,
as depletion in these patients persists longer than other
hypoaminoacidemias, because of depressed renal tu-
bular reabsorption33, 96. A study comprising a cohort of
adult patients submitted to long-term PN without tauri-
ne, revealed decreased plasma, platelet, lymphocyte
and erythrocyte concentrations without changes in the
granulocyte content94. In a similar study, where granu-
locyte concentrations were decreased as well, supple-
mentation with daily intravenous 10 mg of taurine/kg
body weight normalised plasma and blood cell status92.
In addition, in critically ill mechanically ventilated
septic patients under PN, decreases in taurine were
significantly correlated with increases in pulmonary
artery pressure and pulmonary vascular resistance, and
deterioration of pulmonary dysfunction97, 98.

Patients with short bowel syndrome do not nor-
mally reabsorb bile salts; hence, they have increased
losses of bile acids' tauro-conjugates92, which further
compounds the need for exogenous taurine especially
if they are on long-term PN. Those patients are at in-
creased risk of liver dysfunction because of long-term
PN, as such, they may benefit from taurine supple-
mentation.

Desai et al.35 and Dilley99 observed a profound tau-
rine deficiency after intensive chemotherapy and
whole-body irradiation. This was more severe in pa-
tients receiving taurine free PN than in orally-fed pa-
tients. The plasma precursor amino acids, methionine
and cysteine, were not affected but a marked increase
in urinary taurine was observed; the latter was attribu-
ted to the massive lymphocyte destruction due to irra-
diation35. Subnormal taurine concentrations com-
monly occur in malnourished postoperative cancer
patients; possible explanations include decreased
synthesis, increased renal excretion or shifts between
intracellular and extracellular compartments93; supple-
mentation may be appropriate.

Hepatic dysfunction

The liver is the pivotal metabolic organ and the ma-
jor site for enzymatic reactions involved in taurine
synthesis. Hepatic dysfunction disturbs amino acid
synthesis and adversely affects sulphur amino acid
status. Patients with severe liver damage or cirrhosis
have low plasma taurine, cysteine and glutathione
concentrations, an elevated plasma cystathionine con-
centration, decreased urinary taurine excretion, and
increased cysteine and cystathionine excretion95, 100, 101.
Vitamin B

6
deficiency may also concur, especially in

alcoholics'23. All these factors contribute to disturb the
taurine enzymatic pathway.

Chronic renal failure

Low plasma and muscle intracellular taurine con-
centrations are often found in patients with chronic re-
nal failure, even though the precursor amino acids are
normal or elevated. This suggests a metabolic block
in the synthesis, probably linked to a decreased acti-
vity of the key enzyme, cysteine sulphinic acid decar-
boxylase. Intracellular taurine depletion may be res-
ponsible for muscle fatigue, a common symptom in
uraemia; supplementation may be appropriate in chro-
nic renal failure12, 102, 103. A recent cross-over trial sug-
gests that nocturnal hemodialysis may increase tauri-
ne and improve uraemia104.

Conclusion

Several observations suggest a clinical role for tau-
rine. Firstly, taurine is one of the most abundant intra-
cellular free amino acid in the human body but there
is little correlation between circulating taurine and to-
tal body stores. The incidence of intracellular taurine
deficiency may be much higher than suggested bv
plasma concentrations. Secondly, taurine is not incor-
porated into plasma proteins; therefore, its deficiency
cannot be evaluated through nitrogen balance or other
sophisticated methods to evaluate protein synthesis;
nevertheless, taurine is highly relevant for a wide ran-
ge of biomedical functions both at the cellular and
subcellular level. Thirdly, the human body has a limi-
ted capacity to synthesise taurine. Altogether, there is
enough data to support taurine as an essential amino
acid in neonatology and probably a conditionally es-
sential amino acid in some adult syndromes. Appro-
priately designed, controlled and prospective clinical
studies are required to search for potential benefits of
replenishing taurine pools as well as the need to inclu-
de taurine routinely in PN regimens.
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Introducción

Los flavonoides son pigmentos naturales presentes
en los vegetales y que protegen al organismo del daño
producido por agentes oxidantes, como los rayos ul-
travioletas, la polución ambiental, sustancias quími-
cas presentes en los alimentos, etc. El organismo hu-
mano no puede producir estas sustancias químicas
protectoras, por lo que deben obtenerse mediante la
alimentación o en forma de suplementos. Están am-

pliamente distribuidos en plantas, frutas, verduras y
en diversas bebidas y representan componentes sus-
tanciales de la parte no energética de la dieta humana1.

Estos compuestos fueron descubiertos por el pre-
mio Nobel Szent-György, quien en 1930 aisló de la
cáscara del limón una sustancia, la citrina, que regula-
ba la permeabilidad de los capilares. Los flavonoides
se denominaron en un principio vitamina P (por per-
meabilidad) y también vitamina C

2
(porque se com-

probó que algunos flavonoides tenían propiedades
similares a la vitamina C)2. Sin embargo, el hecho de
que los flavonoides fueran vitaminas no pudo ser con-
firmado, y ambas denominaciones se abandonaron
alrededor de 1950.

Los flavonoides contienen en su estructura química
un número variable de grupos hidroxilo fenólicos y
excelentes propiedades de quelación del hierro y otros
metales de transición, lo que les confiere una gran
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Resumen

Los flavonoides son compuestos fenólicos constitu-
yentes de la parte no energética de la dieta humana. Se
encuentran en vegetales, semillas, frutas y en bebidas
como vino y cerveza. Se han identificado más de 5.000
flavonoides diferentes. Aunque los hábitos alimenticios
son muy diversos en el mundo, el valor medio de ingesta
de flavonoides se estima como 23 mg/día, siendo la quer-
citina el predominante con un valor medio de 16 mg/día.

En un principio, fueron consideradas sustancias sin
acción beneficiosa para la salud humana, pero más tar-
de se demostraron múltiples efectos positivos debido a
su acción antioxidante y eliminadora de radicales libres.

Aunque diversos estudios indican que algunos flavo-
noides poseen acciones prooxidantes, éstas se producen
sólo a dosis altas, constatándose en la mayor parte de las
investigaciones la existencia de efectos antiinflamato-
rios, antivirales o antialérgicos, y su papel protector
frente a enfermedades cardiovasculares, cáncer y diver-
sas patologías.

(Nutr Hosp 2002, 17:271-278)

Palabras clave: Antioxidantes. Carcinogénesis. Estrés
oxidativo. Flavonoides.

FLAVONOIDS: PROPERTIES AND ANTI-
OXIDIZING ACTION

Abstract

Flavonoids are phenolic compounds that represent
substantial constituents of the non-energetic part of the
human diet. They are naturally found in vegetables, be-
rries, fruits, wine and beer. There are more than 5000
different flavonoids. The average intake depend on the
country but the average intake is approximately 23
mg/day; quercetin is predominant at 16 mg/day.

Flavonoids were considered initially to be substances
without any benefit for humans. Later, it has been re-
ported that they exert multiple biological effects due to
their antioxidant and free radical-scavenging abilities.

Although results from different studies have demons-
trated that flavonoids can act as pro-oxidant at very
high doses, most investigations have reported anti-in-
flammatory, antiviral, or anti-allergic effects and a pro-
tective role in heart diseases, cancer and different patho-
logies. 

(Nutr Hosp 2002, 17:271-278)

Keywords: Antioxidants. Carcinogenesis. Flavonoids.
Oxidative stress.
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capacidad antioxidante3, 4. Por ello, desempeñan un
papel esencial en la protección frente a los fenómenos
de daño oxidativo, y tienen efectos terapéuticos en un
elevado número de patologías, incluyendo la cardio-
patía isquémica, la aterosclerosis o el cáncer5, 6.

Sus propiedades anti-radicales libres se dirigen fun-
damentalmente hacia los radicales hidroxilo y superó-
xido, especies altamente reactivas implicadas en el
inicio de la cadena de peroxidación lipídica7 y se ha
descrito su capacidad de modificar la síntesis de eico-
sanoides (con respuestas anti-prostanoide y anti-infla-
matoria), de prevenir la agregación plaquetaria (efec-
tos antitrombóticos) y de proteger a las lipoproteínas
de baja densidad de la oxidación (prevención de la
placa de ateroma)5, 8-10.

Además de sus conocidos efectos antioxidantes, los
flavonoides presentan otras propiedades que incluyen
la estimulación de las comunicaciones a través de las
uniones en hendidura, el impacto sobre la regulación
del crecimiento celular y la inducción de enzimas de
destoxificación tales como las monooxigenasas de-
pendientes de citocromo P-450, entre otras11.

Estructura química

Los flavonoides son compuestos de bajo peso mo-
lecular que comparten un esqueleto común de difenil-
piranos (C6-C3-C6), compuesto por dos anillos de fe-
nilos (A y B) ligados a través de un anillo C de pirano
(heterocíclico). Los átomos de carbono en los anillos
C y A se numeran del 2 al 8, y los del anillo B desde
el 2' al 6'12 (fig. 1). La actividad de los flavonoides co-
mo antioxidantes depende de las propiedades redox
de sus grupos hidroxifenólicos y de la relación estruc-
tural entre las diferentes partes de la estructura quími-

ca13. Esta estructura básica permite una multitud de
patrones de sustitución y variaciones en el anillo C.
En función de sus características estructurales se pue-
den clasificar en:

1. Flavanos, como la catequina, con un grupo 
-OH en posición 3 del anillo C.

2. Flavonoles, representados por la quercitina,
que posee un grupo carbonilo en posición 4 y un gru-
po -OH en posición 3 del anillo C.

3. Flavonas, como la diosmetina, que poseen un
grupo carbonilo en posición 4 del anillo C y carecen
del grupo hidroxilo en posición C3.

4. Antocianidinas, que tienen unido el grupo 
-OH en posición 3 pero además poseen un doble enla-
ce entre los carbonos 3 y 4 del anillo C.

Tres características estructurales son importantes pa-
ra su función: a) La presencia en el anillo B de la es-
tructura catecol u O-dihidroxi; b) La presencia de un
doble enlace en posición 2,3; c) La presencia de grupos
hidroxilo en posición 3 y 514. La quercitina presenta las
tres características, mientras que la catequina solo pre-
senta la segunda y la diosmetina la primera (fig. 2).

A los flavonoles y las flavonas se unen azúcares,
preferentemente a la posición C3 y con menor frecuen-
cia al C7 del anillo A, de forma que estos compuestos
se encuentran comúnmente como O-glicósidos, siendo
la D-glucosa el residuo azúcar más frecuente. Otros re-
siduos de azúcares son la D-galactosa, la L-ramnosa,
la L-arabinosa, la D-xilosa, así como el ácido D-glucu-
rónico. La parte sin azúcares de la molécula flavonoi-
de se llama aglicona. Los glicósidos son más solubles
en agua y menos reactivos frente a radicales libres que
su aglicona o flavonoide respectivo.

Las propiedades ácido-base muestran que los radi-
cales flavonoides son neutros en un medio ácido (por
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Fig. 1.—Flavonoides. Estructura básica y tipos.



debajo de pH 3) y con una carga negativa a pH 7.
Las repercusiones de la carga negativa son suma-
mente importantes en la evaluación del potencial an-
tioxidante de los flavonoides. Primero, el radical
cargado negativamente no es probable que pase a
través de la membrana celular con carga negativa.
Segundo, la reacción de los radicales flavonoides
con la vitamina E, que es termodinámicamente facti-
ble para algunos radicales flavonoides, tiene un obs-
táculo adicional a causa de la repulsión electrostática
entre el anión del radical flavonoide y la membrana
fosfolipídica cargada negativamente, donde la vita-
mina E se incrusta. Tercero, la oxidación de un sólo
electrón de los flavonoides por cualquier oxidante
tendrá una barrera entrópica, porque por lo menos
dos protones se intercambian en la reacción. Los
protones pueden intercambiarse entre los reactantes
o con el solvente en el estado de transición, en este
caso, la interfase del enlace con hidrógeno debe te-
nerse en cuenta15.

Tipos y fuentes de flavonoides

Los flavonoides se encuentran en frutas, verduras,
semillas y flores, así como en cerveza, vino, té verde,
té negro y soja, los cuales son consumidos en la dieta
humana de forma habitual y también pueden utilizarse
en forma de suplementos nutricionales, junto con
ciertas vitaminas y minerales. Los flavonoides se en-
cuentran también en extractos de plantas como arán-
dano, gingko biloba, cardo, mariano o crataegus. De-
sempeñan un papel importante en la biología vegetal;
así, responden a la luz y controlan los niveles de las
auxinas reguladoras del crecimiento y diferenciación
de las plantas. Otras funciones incluyen un papel anti-
fúngico y bactericida, confieren coloración, lo que
puede contribuir a los fenómenos de polinización y
tienen una importante capacidad para fijar metales co-
mo el hierro y el cobre16.

Los flavonoides se ubican principalmente en las
hojas y en el exterior de las plantas, apareciendo sólo
rastros de ellos en las partes de la planta por encima
de la superficie del suelo. Una excepción son los tu-
bérculos de cebolla, que contienen una gran cantidad
de quercitina 4'-D-glucósidos17.

El vino tiene un alto contenido en compuestos poli-
fenólicos, aproximadamente se conocen unos 500, la
mayoría de los cuales provienen de la uva y del proce-
so fermentativo. En la uva estas moléculas se locali-
zan en la piel, especialmente en las células epidérmi-
cas, y en las pepitas. Su cantidad y tipo depende
principalmente de la variedad de la vid, del clima, del
terreno y de las practicas de cultivo18. La cerveza tam-
bién contiene importantes cantidades de flavonoides
entre los que destacan los polihidroxiflavanos (cate-
quina y epicatequina), los antocianógenos (leucocia-
nidina o leucopelargonidina) y los flavonoles (grupo
de quercitinas: kaempferol o mirecitina19).

Se han identificado más de 5.000 flavonoides20, en-
tre los que se pueden destacar:

1. Citroflavonoides: quercitina, hesperidina, ruti-
na, naranjina y limoneno. La quercitina es un flavo-
noide amarillo-verdoso presente en cebollas, manza-
nas, brócoles, cerezas, uvas o repollo rojo. La
hesperidina se encuentra en los hollejos de las naran-
jas y limones. La naranjina da el sabor amargo a fru-
tas como la naranja, limón y toronja, y el limoneno se
ha aislado del limón y la lima.

2. Flavonoides de la soja o isoflavonoides: están
presentes en los alimentos con soja tales como poro-
tos, tofu, tempeh, leche, proteína vegetal texturizada,
harina, miso. Los dos más conocidos son la genisteína
y la daidzeina.

3. Proantocianidinas se localizan en las semillas
de uva, vino tinto y extracto de corteza del pino marino.

4. Antocianidinas: son pigmentos vegetales res-
ponsables de los colores rojo y rojo-azulado de las ce-
rezas.

5. Ácido elágico: es un flavonoide que se encuen-
tra en frutas como la uva y en verduras.

6. Catequina: el té verde y negro son buenas
fuentes.

7. Kaemferol: aparece en puerros, brócoles, rába-
no, endibias y remolacha roja.

Dieta y flavonoides

Los flavonoides no poseen las características de las
vitaminas: no son aminas y conforman otro grupo quí-
mico, pero por su acción protectora y la imposibilidad
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del organismo humano de producirlos merecen ser in-
corporados al grupo de los nutrientes esenciales.

Aunque los hábitos alimenticios son muy diversos
en el mundo, el valor medio de ingesta de flavonoides
se estima como 23 mg/día17, siendo predominantes los
flavonoles especialmente la quercitina. Las fuentes
alimenticias principales de los flavonoles son, entre
otras, el té negro, las cebollas, las manzanas, la pi-
mienta negra —que contiene cerca de 4 g/kg de quer-
citina21—, y bebidas alcohólicas como vino y cerveza.

De los alimentos, el té es una de las fuentes princi-
pales de quercitina, principalmente en Japón y los
Países Bajos, el vino tinto lo es en Italia y las cebollas
en los Estados Unidos y Grecia. La ingesta promedio
de flavonoles y flavonas se sitúa entre los 20 y 26
mg/día22-24. Excede, por tanto, a la de otros antioxidan-
tes en la dieta, tales como el beta-caroteno (2-3
mg/día) y la vitamina E (7-10 mg/día) y es igual apro-
ximadamente a un tercio de la vitamina C (70-100
mg/día). Los flavonoides representan, pues, una con-
tribución importante al potencial antioxidante de la
dieta humana25.

La concentración total de compuestos polifenólicos
en el vino varía entre 1,8 y 4,0 g/l, con un promedio
de 2,57 g/l para el vino tinto y de 0,16 a 0,3 g/l, con
un promedio de 0,24 g/l para el vino blanco. En mues-
tras de cerveza embotelladas se han encontrado canti-
dades de hasta 29 nmol/l26.

Síntesis, absorción y metabolismo

Los flavonoides se sintetizan en las plantas y parti-
cipan en la fase dependiente de luz de la fotosíntesis,
durante la cual catalizan el transporte de electrones27.
Su formación tiene lugar a partir de los aminoácidos
aromáticos fenilalanina y tirosina y también de unida-
des de acetato28. La fenilalanina y la tirosina dan lugar
al ácido cinámico y al ácido parahidroxicinámico29,
que al condensarse con unidades de acetato, originan
la estructura cinamol de los flavonoides30. Posterior-
mente se forman los derivados glicosilados o sulfata-
dos.

El metabolismo de los flavonoides es intenso y una
parte importante se excretan por la orina. La transfor-
mación de los flavonoides tiene lugar en dos localiza-
ciones: en primer lugar en el hígado, por medio de re-
acciones de biotransformación de fase I en las que se
introducen o exponen grupos polares; en segundo lu-
gar en el colon mediante reacciones de biotransforma-
ción de fase II, en las que los microorganismos degra-
dan los flavonoides no absorbidos22. La conjugación
con el ácido glucurónico, sulfatos, o glicina31, parecen
tener lugar tanto para los flavonoides como para sus
metabolitos procedentes del colon. Los conjugados,
solubles en agua, pueden excretarse por la orina32.

Para evaluar los efectos biológicos de los flavonoi-
des, así como de cualquier fármaco o componente ali-
menticio, uno de los más importantes aspectos es la
biodisponibilidad32, en la que influyen factores tales

como estructura química, absorción, distribución y
eliminación. Por ejemplo, existen diferencias de bio-
disponibilidad entre la quercitina y la catequina de-
pendientes del metabolismo, habiéndose demostrado
que las concentraciones plasmáticas de los metaboli-
tos de quercitina presentan una vida media más larga
que los metabolitos de la catequina. Esta diferencia es
mayor en ratas adaptadas a una dieta rica en querciti-
na durante varios días, que en ratas adaptadas de igual
forma con catequina33. La quercitina experimenta una
mayor metilación en plasma que la catequina; además
los metabolitos de la catequina son únicamente glucu-
ronidados, mientras que los metabolitos de la querciti-
na son también sulfatados. Estos factores podrían
afectar a la solubilidad de los metabolitos en los flui-
dos orgánicos y ser responsables de la diferente vía de
eliminación de ambos flavonoides, ya que la catequi-
na se elimina principalmente por la orina mientras que
la quercitina se elimina por la bilis33.

Acción antioxidante de los flavonoides

La capacidad de los polifenoles vegetales para ac-
tuar como antioxidantes en los sistemas biológicos
fue ya reconocida en los años treinta34; sin embargo, el
mecanismo antioxidante fue ignorado en gran medida
hasta hace poco tiempo. El creciente interés en los fla-
vonoides se debe a la apreciación de su amplia activi-
dad farmacológica. Pueden unirse a los polímeros
biológicos, tales como enzimas, transportadores de
hormonas, y ADN; quelar iones metálicos transito-
rios, tales como Fe2+, Cu2+, Zn2+, catalizar el transporte
de electrones, y depurar radicales libres35. Debido a
este hecho se han descrito efectos protectores en pato-
logías tales como diabetes mellitus, cáncer, cardiopa-
tías, infecciones víricas, úlcera estomacal y duodenal,
e inflamaciones35. Otras actividades que merecen ser
destacadas son sus acciones antivirales y antialérgi-
cas36, así como sus propiedades antitrombótica y an-
tiinflamatoria37-40.

Los criterios químicos para establecer la capacidad
antioxidante de los flavonoides13, son: 

— Presencia de estructura O-dihidroxi en el anillo
B; que confiere una mayor estabilidad a la forma radi-
cal y participa en la deslocalización de los electrones.

— Doble ligadura, en conjunción con la función 4-
oxo del anillo C41-42.

— Grupos 3- y 5-OH con función 4-oxo en los ani-
llos A y C necesarios para ejercer el máximo poten-
cial antioxidante.

Siguiendo estos criterios, el flavonoide quercitina
es el que mejor reúne los requisitos para ejercer una
efectiva función antioxidante. Su capacidad antioxi-
dante medida como Trolox es de 4,7 mM, lo que re-
sulta 5 veces mayor al demostrado por las vitaminas E
y C y tiene una hidrosolubilidad similar a la de la vita-
mina E43.

La función antioxidante de la quercitina muestra
efectos sinérgicos con la vitamina C. El ácido ascórbi-
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co reduce la oxidación de la quercitina, de manera tal
que combinado con ella permite al flavonoide mante-
ner sus funciones antioxidantes durante más tiempo.
Por otra parte, la quercitina protege de la oxidación a
la vitamina E, con lo cual también presenta efectos si-
nergizantes. Así, se ha demostrado que el flavonoide
inhibe la fotooxidación de la vitamina E en la mem-
brana celular de las células sanguíneas en presencia
de hematoporfirina como fotosensibilizador5.

Los flavonoides retiran oxígeno reactivo especial-
mente en forma de aniones superóxidos, radicales hi-
droxilos, peróxidos lipídicos o hidroperóxidos. De es-
ta manera bloquean la acción deletérea de dichas
sustancias sobre las células. Sus efectos citoprotecto-
res son, por ejemplo, bien patentes en fibroblastos de
la piel humana, queratinocitos, células endoteliales y
ganglios sensoriales cultivados en presencia de sulfo-
xina-butionina, un inhibidor irreversible de la gluta-
tión sintetasa43. Diversos flavonoides han mostrado su
eficiencia para eliminar los procesos de peroxidación
lipídica del ácido linoleico o de los fosfolípidos de las
membranas, la peroxidación de los glóbulos rojos o la
autooxidación de los homogeneizados de cerebro44, 45.
Asimismo, se ha comprobado su potente capacidad de
inhibir in vitro la oxidación de las lipoproteínas de ba-
ja densidad (LDL) por los macrófagos y reducir la ci-
totoxicidad de las LDL oxidadas46, 47. De hecho, las
poblaciones que consumen productos ricos en flavo-
noides estadísticamente presentan menores riesgos de
afecciones cardiovasculares10, 17.

En ratas se ha podido observar que la quercitina
mejora la función contráctil del ventrículo izquierdo y
reduce la incidencia de trastornos de la conducción
cardíaca. El proceso se limita al área isquémica, pro-
tegiendo la ultraestructura de las arterias coronarias,
mejorando la circulación coronaria y previniendo la
formación de trombos intravasculares. Por otra parte
también se han demostrado efectos vasodilatadores en
aorta aislada de ratas, efectos antitrombóticos y dis-
minución de las lesiones de reperfusión del
miocardio43, 48. Además, evitan el daño producido al
endotelio vascular al prevenir la sobrerregulación de
mediadores inflamatorios (IL-8, MCP-1 y ICAM-1) a
través de la citocina proinflamatoria TNF-α49, 50. 

Asimismo, se ha puesto de manifiesto que inhibe la
peroxidación lipídica producida por el hierro y au-
menta la concentración de glutatión en la mucosa in-
testinal de ratas alimentadas durante tres días con este
flavonoide43. 

En el hígado se ha descrito que la quercitina es
capaz de inhibir la activación de las células estrelladas
así como la producción de óxido nítrico, alterando
vías de expresión de proteínas celulares51 y en estu-
dios in vitro se ha comprobado que diversos flavonoi-
des inhiben la expresión de la óxido nítrico sintetasa y
la formación de óxido nítrico en macrófagos estimula-
dos por LPS52. En ratas con obstrucción biliar en las
que se produce estrés oxidativo y una reducción de las
defensas antioxidantes53-55, nuestro grupo ha demostra-

do que el tratamiento con quercitina previene la pero-
xidación lipídica, atenúa los depósitos de colágeno y
el proceso de fibrogénesis hepática, incluso cuando el
tratamiento se inicia con la fibrosis claramente esta-
blecida56.

En ensayos clínicos, se ha comprobado que la admi-
nistración profiláctica de flavonoides disminuye la pro-
ducción de radicales libres en la reperfusión después
del bypass en cirugía de reemplazamiento vascular57. 

Además, flavonoides como la quercitina y el ka-
empferol son importantes para el control de las con-
centraciones intracelulares de glutatión. Actuando a
nivel del gen de regulación, son capaces de aumentar
el nivel en un 50%, induciendo el sistema antioxidan-
te celular y contribuyendo así a la prevención de en-
fermedades58. 

En estudios epidemiológicos se ha demostrado que
con el consumo incrementado de frutas y vegetales se
experimenta una reducción del 50% en el riesgo de
cánceres digestivos y de las vías respiratorias23. Así, la
genísteina bloquea el desarrollo de tumores al preve-
nir la formación de nuevos vasos impidiendo con ello
la llegada del oxígeno y nutrientes a las células neotu-
morales. También modula la reacción de los estróge-
nos ligándose a sus receptores con lo que disminuye
el riesgo de cáncer de mama. De hecho, se ha puesto
de manifiesto que diversos flavonoides pueden inhibir
monooxigenasas dependientes del citocromo P-450,
lo que indicaría un papel potencial en la regulación de
la activación de carcinógenos59 y que chalconas y fla-
vononas en concreto son inductoras de las quinonas
reductasas y podrían tener un papel preventivo en la
progresión de los hepatomas60.

Los flavonoides protoantocianídicos pueden ser ab-
sorbidos por las membranas celulares y protegerlas de
la acción de los radicales libres. Tienen la ventaja de
ser liposolubles e hidrosolubles: es decir, se disuelven
en lípidos o en agua. Por eso, en contraste con otros
antioxidantes que no poseen esa doble cualidad, son
capaces de atravesar la barrera hematoencefálica y
pueden proteger a las células cerebrales, que son muy
sensibles a las lesiones producidas por los radicales li-
bres. Además combaten la inflamación61, 62 y las aler-
gias y aumentan la efectividad de las células natural
killer del sistema inmunológico62. De hecho, se ha de-
mostrado que los flavonoides pertenecientes a plantas
medicinales de Tafi del Valle, Tucumán (Argentina),
tienen actividad antimicrobiana63. Muchos de estos
efectos antiinflamatorios y antialérgicos podrían ex-
plicarse a través de su acción inhibidora sobre el fac-
tor de transcripción nuclear kappa B, activador de
muchas citocinas proinflamatorias64, 65. También ejer-
cerían su acción antiinflamatoria al inhibir las activi-
dades enzimáticas del metabolismo del ácido araqui-
dónico por la vía de la 5-lipooxigenasa66, así como por
su actividad antiproteolítica al inhibir algunas protea-
sas de la matriz67.

La capacidad antioxidante de los flavonoides de-
pende, entre otros factores, de su capacidad de elimi-
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nar el hierro, y de hecho se ha comprobado reciente-
mente en células U937 tratadas con el agente tóxico
terbutilhidroperóxido que aun a muy bajas concentra-
ciones son capaces de evitar la rotura y la oxidación
del ADN y que una parte importante de su potente ac-
ción protectora está relacionada directamente con su
lipofilicidad68.

Flavonoides y carcinogénesis

Un número creciente de sustancias naturales se han
identificado como moduladoras del proceso de carci-
nogénesis; entre ellas se encuentran los flavonoides
que han demostrado poseer efectos antimutagénicos y
anticarcinogénicos. Diversos datos experimentales
han demostrado la acción antiproliferativa y anti- car-
cinogénica, así como el papel de agente quimiopre-
ventivo de los flavonoides69-71.

Entre los numerosos fenómenos que tienen lugar
durante el proceso carcinogénico y que ofrecen op-
ción para la modulación mediante factores externos,
se encuentran la formación de metabolitos carcinóge-
nos, que se forman por la acción de enzimas citosóli-
cas y microsómicas. Estas enzimas controlan este pa-
so crítico en el proceso carcinógeno. Estudios in vivo
e in vitro han demostrado que los flavonoides pueden
modular su actividad. En experimentos in vitro se ha
confirmado el papel protector de la quercitina, la cual
ejerce efectos de inhibición frente a células canceríge-
nas en humanos: en colon72, glándula mamaria y ova-
rio73, en región gastrointestinal74 y en la leucemia75-77.
Una posible explicación a estos efectos anticancerí-
genos podría derivarse del incremento que algunos
flavonoides producen en las concentraciones intrace-
lulares de glutatión a través de la regulación de la ex-
presión de la enzima limitante en su síntesis58. Asimis-
mo, en lo que respecta a la prevención del cáncer de
mama, podría deberse a su potente capacidad de inhi-
bir la actividad de la aromatasa evitando de esta forma
la conversión de andrógenos en estrógenos78.

No obstante, los flavonoides no constituyen un gru-
po homogéneo de compuestos y las mismas propieda-
des que caracterizan su actividad antioxidante, deter-
minan que puedan presentar efectos prooxidantes.
Los mecanismos moleculares que determinan la acti-
vidad de los flavonoides en ese sentido, se basan en la
formación de un radical aroxilo lábil o de un complejo
flavonoide hierro redox lábil. En el primer caso, la au-
tooxidación del radical aroxilo genera anión superóxi-
do (0

2
-) que, siguiendo la secuencia conocida, genera

el dañino radical hidroxilo (HO.). Estos mecanismos
pueden constituir la base de las acciones mutagénicas
y citotóxicas descritas para algunos flavonoides79.

Debe destacarse que las propiedades prooxidantes
y mutagénicas de los flavonoides se hallan unidas a la
acción de eliminar radicales libres que tienen estos
compuestos. Sin embargo, lo que determina el carác-
ter antioxidante o prooxidante de esta reacción inicial
es, como ya se mencionó previamente, la

estabilidad/labilidad redox del compuesto radical for-
mado a partir del flavonoide original. La autotooxida-
ción del radical aroxilo o la formación de compuestos
ternarios entre el ADN, el cobre y los flavonoides, son
posibles explicaciones de la mutagenicidad mediada
por los flavonoides80; ahora bien, dichas acciones sólo
parecen producirse cuando las dosis de flavonoides
utilizadas son muy altas81-82.
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La enfermedad terminal constituye una situación en
la que están implicadas decisiones muy complejas y,
por tanto, impregnadas de un marcado componente
ético. Quizá, los dilemas más importantes que se plan-
tean en el día a día con este tipo de enfermos surgen
cuando aparece cualquiera de estas dos situaciones:

— Cuando se trata el tema de la sedación ante el
sufrimiento físico o incluso psíquico.

— Cuando se plantea el tema de la nutrición y de
la hidratación ante un enfermo que es incapaz de ali-
mentarse.

En este trabajo se intentará aclarar, desde un punto
de vista fundamentalmente bioético, el segundo as-

pecto, centrándonos en enfermos con deterioro cogni-
tivo y funcional avanzado.

La nutrición enteral por sonda tiene sus indicacio-
nes y también sus riesgos y complicaciones. Sus indi-
caciones básicas son: la incapacidad para alimentarse
y la incapacidad para deglutir (disfagia). Es amplia-
mente utilizada y relativamente sencilla de aplicar. Es
una técnica que ha creado nuevas oportunidades de
supervivencia a un número importante de enfermos,
pero también ha cuestionado problemas de tipo ético e
incluso legal, siendo los casos Conroy, en 1980, y el
caso de Nancy Cruzan, en el año 1990, los más cono-
cidos desde el punto de vista legal. De hecho, este úl-
timo caso fue el que promovió en el Senado nortea-
mericano la aceptación de "La Patient Self
Determination Act"1.

Desde el punto de vista bioético y legal, el caso
Conroy es más didáctico ante el tema que nos plan-
teamos en este trabajo. Se podría resumir de la si-
guiente manera: "Mujer de 83 años de edad, diag-
nosticada de demencia avanzada y que fue dada de
alta desde el hospital donde estaba ingresada a un
asilo, llevando sonda nasogástrica de alimentación.
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Resumen

El soporte nutricional artificial mediante sondas de
acceso digestivo es un tratamiento médico ampliamente
utilizado. La indicación de soporte nutricional prolonga-
do en pacientes terminales y en pacientes con deterioro
neurológico irreversible crea conflictos éticos y legales
de difícil solución. En este trabajo, además de aportar
nuestra casuística en enfermos con deterioro psicorgáni-
co avanzado, se revisan las bases culturales y ético-le-
gales, así como se sugieren líneas de actuación sencillas
que puedan servir de orientación clínica, si bien la toma
de decisiones clínicas debe ser siempre individualizada y
pormenorizada en cada caso, incluyendo, en el proceso
de decisión clínica, las preferencias del paciente y de sus
familiares.

(Nutr Hosp 2002, 17:279-283)

Palabras clave: Enfermedad terminal. Deterioro cogniti-
vo. Nutrición artificial.

ETHICAL AND CLINICAL DECISIONS ON
ARTIFICIAL HYDRATION AND FEEDING VIA

TUBE IN THE TERMINALLY ILL

Abstract

Tube feeding is a widely used medical treatment for
providing nutrition to terminally ill patients. Long term
nutritional support in these patients or patients with
irreversible neurological deterioration create a host of
ethical and legal conflicts with difficult solutions. This
work looks at the cultural and ethical-legal basis of these
decisions and gives simple suggestions that might help
the health care provider in making a viable clinical deci-
sion. However, each case should be treated in an indivi-
dualized manner taking into consideration the rights
and desires of each patient and their families.

(Nutr Hosp 2002, 17:279-283)

Keywords: Artificial nutrition. Cognitive deterioration.
Terminal disease.
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Cuando se comprobó que ya no podía obtener una
alimentación adecuada sin sonda, su sobrino y repre-
sentante legal, solicitó una orden judicial para desco-
nectar el dispositivo, porque consideraba que ella no
habría querido continuar su uso. La Corte Suprema
del estado de New Jersey decidió en este caso que el
tratamiento del sostén de la vida podría interrumpir-
se si ello concordaba con los intereses de un paciente
incompetente, lo cual equivalía a decir que el dolor y
el sufrimiento de la continuación de su vida contra-
rrestaban los beneficios de prolongarla con la nutri-
ción artificial"2.

El caso Conroy nos parece muy interesante como
introducción al tema, no sólo por su resolución judi-
cial, sino por las cuestiones que se planteó la Justicia
norteamericana. La Corte Suprema se hizo las si-
guientes preguntas:

• ¿Es la alimentación por sonda un tratamiento mé-
dico o un componente de cuidados humanitarios bási-
cos?

• ¿Es ético negar la nutrición artificial o interrum-
pirla?

• ¿Qué función tienen, en la toma de decisiones, el
pronóstico y los deseos o valores conocidos del pa-
ciente?

• ¿Cómo se toman estas decisiones en pacientes
con deterioro cognitivo?

• ¿Qué dispositivos de restricción física, si acaso
fuesen necesarios, hay que aplicar para mantener la
alimentación por sonda?

• ¿Cuál es el significado simbólico de no propor-
cionar nutrición artificial a un paciente que no puede
comer?

• ¿Acaso negar la alimentación por sonda o inte-
rrumpirla aumenta las probabilidades de aceptación
de la eutanasia voluntaria?

• ¿La alimentación por sonda brinda comodidad a
pacientes moribundos en estado de coma?

La respuesta a todas estas cuestiones planteadas es
imposible si no se estudia cada caso en concreto si-
guiendo un método de decisión adecuado y desde un
punto de vista integral y multidisciplinar; aún así, mu-
chas preguntas quedarán sin respuesta.

¿Es la alimentación e hidratación artificial un
tratamiento médico o un componente de cuidados
humanos básicos?

Algunos éticos afirman que la nutrición artificial es
un aspecto necesario de los cuidados humanitarios bá-
sicos. Gilbert Melainder3 se hace la siguiente pregun-
ta: "¿Debe considerarse que administrar alimentos y
bebidas forma parte de los cuidados médicos?" y se
responde él mismo: "Mas bien, parecería el tipo de
cuidados que los seres humanos se deben unos con
otros".

Hay autores que afirman que, si el paciente no pue-
de alimentarse por sus propios medios, debe ponerse
en marcha un procedimiento médico tal como la ins-

tauración de una sonda nasogástrica (SNG) o gastros-
tomía y, en el caso de no ser posible la vía digestiva,
la alimentación artificial por vía parenteral.

Pero hay que tener en cuenta que cada uno de estos
procedimientos implica riesgos y complicaciones que
a veces serán graves o incluso causa de la muerte, co-
mo la broncoaspiración, la perforación gástrica, el ta-
ponamiento de la sonda, el déficit de nutrientes, los
trastornos hidroelectrolíticos y la incomodidad para
los pacientes, que perciben el dolor 4, 5.

Está claro que existen enfermedades y situaciones
en las que la alimentación artificial supone una des-
ventaja o es una técnica inútil o desproporcionada:

— Cuando hay afectación de tubo digestivo por
enfermedades que cursan con malabsorción o maldi-
gestión.

— Cuando el trastorno es irreversible y el paciente
o la familia solicita la interrupción del tratamiento.

— Cuando las desventajas sean desproporcionadas
respecto a los beneficios, como ocurre en pacientes en
situación de enfermedad terminal, en los que esta téc-
nica prolonga el sufrimiento y la agonía ("encarniza-
miento terapéutico").

— Cuando el paciente lo percibe como dolor o
afecte a su dignidad y espacio personal6.

¿Están justificados éticamente los dispositivos de
restricción física para mantener las sondas de
alimentación?

En un asilo norteamericano se realizó un estudio
donde se valoró a 52 pacientes que necesitaban SNG
para alimentación e hidratación; la duración del trata-
miento varió entre 1 mes y 6 años. Al 90% de los pa-
cientes hubo necesidad de inmovilizar las manos para
evitar la desintubación, y en el 71% fueron necesarias
medidas adicionales de restricción física7.

Cuando la enfermedad es progresiva e irreversible,
las desventajas de la alimentación artificial superan a
los beneficios siempre que sea necesario el uso de me-
didas de restricción física, violando ésta los funda-
mentos básicos de los cuidados humanitarios y la dig-
nidad del enfermo. Estas medidas restrictivas deben
usarse sólo cuando la alimentación por SNG sea im-
prescindible para el sostén de la vida durante una en-
fermedad aguda y reversible, no para dicho sostén en
casos de padecimientos irreversibles y con nulas posi-
bilidades de recuperación de la enfermedad o la con-
secución de la independencia alimentaria8.

¿Causan dolor u otras molestias la inanición y la
deshidratación?

Tanto las familias de los pacientes como algunos
profesionales sanitarios piensan que retirar las SNG
o las perfusiones intravenosas en un paciente inca-
paz de alimentarse por vía oral causará dolor u otros
síntomas, no siendo rara la solicitud de "poner go-
teros".



Conviene tener en cuenta que la anorexia es un sín-
toma frecuente en el periodo agónico, pero la sensa-
ción de hambre no se da. Al contrario de lo que se
cree, la inanición completa produce cierta sensación
de euforia y analgesia que se explica fisiológicamente
por el aumento de opiáceos endógenos en el hipotála-
mo y en el plasma, según ensayos practicados en ratas
sometidas a inanición; también el gamma-hidroxibuti-
rato, producto de desdoblamiento de las cetonas, pare-
ce ser un mediador de la analgesia9.

La inanición parcial puede relacionarse con moles-
tias a veces intensas; puede experimentarse hambre in-
cluso con raciones pequeñas de alimento, pero la sensa-
ción de hambre no aparece con la inanición completa10.

Es usual que la deshidratación no cause molestias,
salvo cierta sensación de sequedad de boca, con una
prevalencia entre el 65% y el 95%, no guardando este
síntoma relación directa con la administración de hi-
dratación artificial11. A nivel bioquímico se produce
hipernatremia, aumento de la urea y la creatinina; a
nivel clínico, estas alteraciones originan confusión y
letargo, pudiendo llegar al coma.

Algunos trabajos señalan que la deshidratación sis-
témica preterminal sería más agradable para el pa-
ciente que la hidratación sistémica; esta última agra-
varía las secreciones respiratorias agónicas,
favorecería las náuseas y los vómitos, facilitaría la
presencia de edemas periféricos y daría lugar a una
micción frecuente10, 12-14.

Decisiones de alimentación por sonda y pronóstico
clínico

En toda decisión clínica debe considerarse por prin-
cipio: 

— Cuáles son las indicaciones médicas.
— Cuáles son las probabilidades de que el proce-

dimiento terapéutico beneficien al paciente y con qué
riesgo.

Un tratamiento se considerará fútil y por tanto no
aplicable y susceptible de ser retirado cuando no es
obligatorio, es inútil o no reporta ningún beneficio al
paciente15, 16.

Una de las creencias más frecuentemente emplea-
das para justificar un soporte nutricional artificial en
pacientes incompetentes es que el uso de SNG puede
prevenir la neumonía por aspiración, o la aparición de
úlceras por presión mejorando el estado nutricional;
sin embargo, no hay estudios concluyentes que asegu-
ren la utilidad de este tratamiento, ni tampoco que au-
mente la capacidad funcional o la supervivencia. Se
podría afirmar que lo único que conseguirían, en el
mejor de los casos, sería aumentar la cantidad de vida,
pero a costa de un empeoramiento de su calidad y un
aumento del número e intensidad de las complicacio-
nes; el paciente podrá vivir más tiempo, pero en unas
condiciones de gran sufrimiento por la presencia de
complicaciones que, dejando que la enfermedad siga
su curso, no tendrían que aparecer17, 18.

Decisiones de alimentación por sonda y
preferencias del paciente

Los pacientes tienen derecho a rechazar tratamien-
tos, incluidos los de sostén de vida, y expresar sus ins-
trucciones anticipadas, basándose en el ejercicio de su
autonomía como ciudadanos libres que son; la viola-
ción de este derecho puede ser sancionable por los tri-
bunales19.

Las preferencias del paciente pueden ser expresa-
das de tres formas:

— En pleno uso de sus facultades, el paciente, bien
informado y libremente, expresa sus deseos al mé-
dico.

— El paciente es incompetente pero el médico tie-
ne instrucciones anticipadas, que podrán ser verbales
o escritas, o bien señaladas por un representante legal
del enfermo.

— El sujeto es incompetente y no se tienen ins-
trucciones anticipadas sobre sus preferencias; en este
caso es un familiar, amigo o tutor quien expresa lo
que sabe acerca de los deseos y valores del enfermo.
A falta de dicha persona el médico ha de decidir qué
hacer sobre la base de los intereses del paciente.

Consideraciones del retiro de la sonda para
alimentación

Los facultativos indican tratamientos médicos para
lograr algunos de los objetivos de la medicina, a sa-
ber:

— Curar enfermedades.
— Aliviar síntomas.
— Mejorar el estado funcional.
Por ningún concepto es obligatorio continuar con

las medidas terapéuticas que no consiguen ninguno de
los objetivos de la Medicina. Se podrán retirar estas
medidas si:

— Hay una pérdida irreversible de las funciones
cognitivas.

— El tratamiento no logra otro objetivo mas que
sostener la vida orgánica.

— El paciente no expresó con antelación que pre-
firiera ser mantenido en vida orgánica20.

La Council on Ethical and Judicial Affairs de la
American Medical Association establece: "Incluso si
la muerte no es inminente pero hay inconsciencia per-
manente mas allá de toda duda y salvaguardas ade-
cuadas para confirmar la precisión del diagnóstico, no
va en contra de la ética interrumpir todos los trata-
mientos que prolonguen la vida".

Son muy pocos los pacientes que recuperan la
conciencia mas allá de un año en estado vegetativo
persistente e incluso entre los contados, muchos que-
dan con incapacidades graves.

Es recomendable seguir las siguientes normas:
— Antes de que un médico interrumpa un trata-

miento, los familiares del paciente y el equipo multi-
disciplinar deben coincidir que la calidad de vida del
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enfermo no llega a un mínimo y que la enfermedad es
irreversible.

— Aunque muchos éticos afirman que no hay dife-
rencia fundamental entre empezar o interrumpir trata-
mientos es frecuente que los clínicos lo sientan de otra
manera si la muerte sigue a la interrupción del trata-
miento que salvaguarda la vida, el médico habitual-
mente establece una relación causa-efecto y es posible
que la familia llegue a la misma conclusión por lo que
tienden a sentirse culpables aumentando el malestar e
incluso el miedo por las posibles actuaciones ético-le-
gales derivadas de su actuación21. Hay que entender
que los enfermos en estas circunstancias no fallecerán
por la retirada del soporte nutricional, si no que es la
propia enfermedad de base la causante de su falleci-
miento de forma irremediable10, 22, 34. Diversos estudios
aportan que el periodo de tiempo de vida después de
la retirada de la nutrición-hidratación artificial suele
variar entre los 3 y 14 días24.

El pronóstico de algunos enfermos es incierto y la
única forma de conocer la utilidad de las medidas te-
rapéuticas es intentarlo.

¿Negar la alimentación por sonda o interrumpirla
aumenta las probabilidades de aceptación de la
eutanasia?

El Council on Ethical and Judicial Affairs de la
Americam Medical Association define la eutanasia
como "el acto de producir la muerte de una persona
sufriente y desesperanzadamente enferma de una ma-
nera relativamente rápida e indolora por motivos de
compasión"25.

Algunos análisis éticos utilizan la doctrina del do-
ble efecto y la distinción entre asistencia activa y pa-
siva para distinguir entre actos permisibles, que pue-
den adelantar la muerte (retirada de tratamientos de
soporte vital...) y otros que no son permisibles, como
son la eutanasia activa y el suicidio médicamente
asistido26-28.

La bioética normativa médica determina que las
medidas activas que adelantan la muerte son inacepta-
bles, mientras que las medidas pasivas podrían ser
permitidas, sin embargo la distinción entre matar y
dejar morir es muy controvertida.

En una evaluación ética de determinados actos mé-
dicos deben tenerse en cuenta: la decisión del pacien-
te, la futilidad de los tratamientos y las secuelas mora-
les de las decisiones, no solo para el paciente, sino
también para su familia y el personal sanitario que lo
atiende.

Existen evidencias que demuestran que los pacien-
tes y sus familiares suelen aceptar lo que el personal
sanitario, fundamentalmente el médico, sugiere; su
decisión depende, en gran medida, de la información
que se les suministre29, esto demuestra la gran impor-
tancia que tiene la formación en bioética de los profe-
sionales de la salud, la necesidad del trabajo en equi-
po interdisciplinar para tomar decisiones

consensuadas y la gran ayuda que pueden ofrecer los
comités de bioética para intentar resolver dilemas
complejos.

Conclusiones

— Las decisiones médicas respecto a la instaura-
ción de nutrición artificial mediante sondas, son difí-
ciles.

— La nutrición artificial es un tratamiento médico
y, por tanto, prescribirla se basa en una evaluación en-
tre los beneficios-desventajas en el paciente que las
recibe.

— Si hay deterioro cognitivo del paciente y se des-
conocen las preferencias de éste, la mejor manera de
valorar beneficio/desventaja es intentar un tratamien-
to de prueba.

— Si se necesita la restricción física para conser-
var la SNG o sobrevienen complicaciones médicas de
importancia, es ético interrumpir el tratamiento.

— La nutrición artificial es un tratamiento de so-
porte vital al que no debe concederse un rango espe-
cial de otros tratamientos similares (soporte hemodi-
námico, soporte respiratorio...).

— La nutrición e hidratación son tratamientos mé-
dicos que se deben negar o interrumpir éticamente
cuando sus desventajas superen a los beneficios.
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Resumen

Introducción: El impacto de los micronutrientes en la
progresión de la infección por VIH se ha convertido en
un área de interés. Algunos estudios han mostrado una
asociación entre la progresión de la enfermedad y el es-
tatus de micronutrientes. El objetivo de nuestro estudio
fue determinar un estudio para determinar la relación
entre la ingesta de micronutrientes y el estatus inmuno-
lógico de pacientes con infección por VIH.

Material y métodos: Se evaluaron un total de 119 pa-
cientes. En todos se registraron los siguientes paráme-
tros; edad, sexo, tratamiento con fármacos antirretrovi-
rales, se realizó también una evaluación antropométrica
[peso, talla, pliegue tricipital, circunferencia muscular
del brazo, índice de masa corporal (IMC)]. Se determi-
naron los siguientes parámetros bioquímicos (glucosa,
albúmina, prealbúmina, transferrina, proteínas totales,
linfocitos totales y recuento de CD4). A todos los pacien-
tes se les realizó una encuesta dietética de 24 horas.

Resultados: Los pacientes tenían 37,9 ± 9,9 años, peso
64,5 ± 13,2 kg y un IMC 22,5 ± 3,5. Los niveles de prote-
ínas totales, linfocitos, albúmina, prealbúmina y transfe-
rrina estaban dentro de la normalidad. La distribución
por percentiles de los parámetros antropométricos mos-
traba una clara depleción del compartimento proteico
muscular, de este modo un 53,1% de los pacientes pre-
sentaba un pliegue tricipital menor de P 50, 91,8% tení-
an una circunferencia muscular del brazo por debajo
del P 50. Se detectó una correlación positiva entre la in-
gesta de vitamina A y vitamina D con CD4+ (r = 0,35; p
< 0,01) y (r = 0,51; p < 0,001), respectivamente. En el
análisis multivariante utilizando como variable depen-
diente (recuento CD4), solo la vitamina D permaneció
dentro del modelo (F = 16,99; p < 0,001), con un incre-

RELATION AMONG MICRONUTRIENT INTAKES
WITH CD4 COUNT IN HIV INFECTED PATIENTS

Abstract

Introduction: The impact of micronutrients on HIV
disease progression has been an area of great interest. Se-
veral studies have shown an association between disease
progression and micronutrient status. The aim of our
study was to assess the corelation between micronutrients
intakes and immune status in HIV infected patients.

Material and methods: A total of 119 patients were
evaluated. Nobody dropped out. In all patients the follo-
wing parameters were assessed; age, sex, treatment with
anti-retroviral drugs, performed an anthropometric
evaluation (weight, tricipital skinfold, midarm circunfe-
rence, and body mass index (BMI)) and a biochemical
evaluation (glucose, albumin, prealbumin, transferrin,
total proteins, limphocytes and count of CD4). All pa-
tients received instruction in 24-hour written food re-
cord keeping.

Results: Patients had an average age 37.9 ± 9.9 years,
weight 64.5 ± 13.2 kg and body mass index 22.5 ± 3.5.
Levels of total proteins, albumin, prealbumin y transfe-
rrin were normal. Percentil distribution of anthropome-
tric parameters showed a deep depletion in muscular
protein compartiment, 53.1% of patients had tricipital
skinfold under P 50, 91.8% had midarm muscle circun-
ference under P 50. The correlation analysis among die-
tary intake and immune status, showed a positive asso-
ciation among vitamine A intake and vitamine D with
CD4+ (r = 0.35; p < 0.01) and (r = 0.51; p < 0.001), res-
pectively. In the multivariant analysis with dependent
variable (CD4 count), only vitamin D remained in the
model (F = 16.99; p< 0.001), with an increase of 34 (CI
95%: 5.81-167.3) CD4+ (count/uL) with each µg of vita-
min D intake, adjusted by age, sex, energy and protein
intake, and anti-retroviral drugs.



286 D. A. de Luis y cols.Nutr. Hosp. (2002) 17 (6) 285-289

Introducción

Las interacciones entre la infección por el virus de
la inmunodeficiencia humana (VIH) y la nutrición es
en la actualidad un área de interés. El efecto domi-
nante de la infección sobre el estado nutricional es
claro, pero el efecto del impacto del estatus nutricio-
nal en el sistema inmune y en la progresión de la en-
fermedad es más controvertido. También es impor-
tante tener en cuenta la influencia de la ingesta de
micronutrientes1-4. Algunos estudios han demostrado
una asociación entre la progresión de la infección y la
ingesta de micronutrientes. En algunos trabajos una
asociación entre la deficiencia de vitamina A y B

12
se

ha relacionado con una disminución del recuento de
CD45

El objetivo de nuestro estudio fue analizar la rela-
ción entre la ingesta de micronutrientes y la situación
inmune de una población de pacientes con infección
por VIH.

Material y métodos

Pacientes

Un total de 119 pacientes con infección fueron es-
tudiados en la Unidad de Endocrinología y Nutrición
del Hospital Universitario Río Hortega. Los criterios
de inclusión en el estudio fueron los siguientes: con-
firmación de infección por VIH, ausencia de patolo-
gía digestiva grave (diarrea más de 30 día o > 3 veces
al día); función hepática normal, función renal normal
y presencia de visitas regulares en la consulta así co-
mo adecuado cumplimiento del tratamiento. En todos
los pacientes se registraron las siguientes variables;
edad, sexo, tratamiento con fármacos antirretrovira-
les, además se realizó un estudio antropométrico y
bioquímica nutricional.

Evaluación nutricional

El índice de masa corporal (IMC = peso/talla2) fue
calculado midiendo al paciente en posición erecta y
pesándole sin ropa. El pliegue tricipital y la circunfe-
rencia muscular del brazo se midieron siguiendo las
recomendaciones habituales6, y utilizando para su
análisis las tablas de referencias habituales7.

Evaluación bioquímica

Se extrajo una muestra de sangre en ayunas para
determinar los diferentes parámetros bioquímicos (Lab-
Corp, Uniondale, NY). También se determinaron el
recuento de CD4 (LabCorp) y la carga viral (LabCorp);
la detección mínima fue de 50 copias por mililitro.

Encuesta nutricional

A todos los pacientes se les realizó una encuesta de
24 horas, incorporando escalas de alimento y modelos
para mejorar los resultados de la encuesta8.

Análisis estadístico

Los resultados fueron expresados como media ± des-
viación estándar. La distribución de las variables fue
analizada mediante el test de Kolmogorov-Smirnov.
Las variables cuantitativas se analizaron mediante la
prueba de t de Student. Las variables no paramétricas
fueron analizadas con el test de U-Mann-Whitney. Las
variables cualitativas fueron analizadas por el test χ2,
con la corrección de Yates cuando fue necesario. Para
realizar el análisis univariante se utilizaron los test de
Pearson y Spearman. Se utilizó un modelo de regresión
múltiple utilizando como variable dependiente CD4.
Un valor de p por debajo de 0,05 fue considerado esta-
dísticamente significativo.

RESULTADOS

Un total de 119 pacientes con infección VIH (88 varo-
nes y 31 mujeres) fueron estudiados, la edad media fue
de 37,9 ± 9,9 años, peso 64,5 ± 13,2 kg, índice de masa
corporal 22,5 ± 3,5. Todos los pacientes recibían trata-
miento antirretroviral de manera estable en la consulta9.

La tabla I muestra los parámetros bioquímicos y
antropométricos de los pacientes. La evaluación an-
tropométrica mostró una media de pliegue tricipital de
19,1 ± 4,7 mm, circunferencia muscular del brazo
27,4 ± 3,7 cm. La distribución de los percentiles de
estos parámetros mostró una clara depleción del com-
partimento proteico muscular (tabla II), con un 53,1%
de los pacientes por debajo del percentil P 50 en el
pliegue tricipital, un 91,8% por debajo del percentil P
50 en la circunferencia muscular del brazo.

mento de 34 unidades (IC 95%: 5,81-167,3) CD4+ (re-
cuento/ul) con cada µg de ingesta de vitamina D, ajusta-
do por edad, sexo, tratamiento antirretroviral e ingesta
calórica proteica.

Conclusión: La ingesta de vitamina A y D se correla-
cionó con el recuento de CD4. Sólo la ingesta de vitami-
na D permaneció en el modelo multivariante como va-
riable independiente.

(Nutr Hosp 2002, 17:285-289)

Palabras clave: VIH. Vitamina A, Vitamina D. Micronu-
trientes.

Conclusion: Vitamin A, and D intakes were correla-
ted with CD4 count, only vitamin D remained as a inde-
pendent predictor parameter in a in multivariant model.

(Nutr Hosp 2002, 17:285-289)

Keywords: HIV. Vitamin A. Vitamin D. Micronutrient.



La tabla III muestra la media de ingesta de macro y
micronutrientes comparado con las recomendaciones
internacionales (RDA), mostrando el porcentaje del
total corregido por edad y sexo10. La ingesta total y la
distribución de principios inmediatos se mantuvo den-
tro de la normalidad (carbohidratos 48%, proteínas
18% y lípidos 34%). Detectamos una disminución en
la ingesta de vitamina A, D, E, tiamina, B

6
, ácido fóli-

co y minerales (Zn, Mg, Se y Ca), por el contrario
existió un aumento en la ingesta de fósforo, vitamina
C, niacina, vitamina B12, y vitamina K.

El análisis de correlación entre la ingesta diaria y el
estatus inmunológico, mostró una correlación positiva
entre la ingesta de vitamina A y vitamina D con el re-
cuento de CD4+ (r = 0,35; p < 0,01) y (r = 0,51; p <
0,001), respectivamente. En el análisis multivariante
con la variable dependiente (recuento de CD4+), sólo
la vitamina D permaneció en el modelo (F = 16,99; p
< 0,001), con un incremento en el recuento de 34 CD4
(IC95%: 5,81-167,3) por cada 1 µg de ingesta de vita-
mina D, corregido por edad, sexo, tratamiento antirre-
troviral e ingesta calórica proteica.

Discusión

Algunos trabajos han mostrado una relación entre la
progresión de la enfermedad en pacientes con infec-
ción por VIH y los niveles de micronutrientes en estos

pacientes. No obstante, existen claras dificultades en
interpretar los niveles plasmáticos de vitaminas, debi-
do a la influencia que ejercen sobre estos niveles los
cambios en las proteínas transportadoras, así como las
variaciones que sufren los niveles de vitaminas en las
reacciones de fase aguda, por ello en nuestro trabajo
utilizamos como estimador de la situación en micronu-
trientes de los pacientes la ingesta en 24 horas.

Nuestro estudio mostró una distribución en la in-
gesta de macronutrientes dentro de la normalidad, no
obstante existieron claras alteraciones en la ingesta de
micronutrientes. Los pacientes analizados mostraban
un peso e IMC dentro de la normalidad, no obstante
existió una clara depleción en el compartimento pro-
teico muscular, esto nos puede hacer hipotetizar que
en estos pacientes las necesidades diarias de proteínas
pueden ser superiores a las recomendadas al existir un
mayor catabolismo proteico secundario a la inflama-
ción crónica subyacente11-14.

Las alteraciones en los micronutrientes en estos pa-
cientes ya han sido demostradas por otros grupos.
Baum y cols.5 mostraron una asociación entre la de-
ficiencia de vitamina A o B

12
con la reducción de los

niveles de CD4+, por otra parte demostraron que la
normalización de los niveles de vitamina B

12
o incluso

Zn, producía un aumento en los niveles de CD4+. En
otro trabajo15 se ha detectado un riesgo de progresión

Relación entre la ingesta de micronutrientes
y el recuento de CD4 en una población de
pacientes con infección por VIH
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Tabla I
Evaluación bioquímica

Parámetros Media (SD) Valores normales

Glucosa........................ 98,1 ± 32,5 < 126
Proteínas (g/dl) ............ 7,81 ± 0,6 (6-8)
Albúmina (g/dl)........... 4,1 ± 0,73 (3-5)
Prealbúmina (mg/dl) ... 23,3 ± 7,2 (20-30)
Transferrina (mg/dl) .... 250,7 ± 59,5 (200-250)
Linfocitos (103/uL) ...... 2.920 ± 4.970 (2.000-3.500)
CD4 (n.º/uL)................ 594,7 ± 512,8 (> 400)

Tabla II
Distribución de percentiles de parámetros

antropométricos7

PT CM
(%) (%)

P < 5.......................... 4 50
P 10........................... 14,5 16,9
P 25........................... 17,7 16,9
P 50........................... 16,9 8
P 75........................... 32,2 0,8
P 90........................... 9,3 4,2
P 95........................... 5,4 3,2

(*): porcentaje de pacientes en cada percentil. PT: pliegue
tricipital; CM: circunferencia muscular.

Tabla III
Porcentaje de RDA en pacientes con infección por VIH

Media (SD) Porcentaje de RDA

Macronutrientes
Carbohidratos (g/día)...... 216,8 ± 96,3 –
Lípidos (g/día) ................ 75,3 ± 27,1 –
Proteínas (g/día).............. 81,6 ± 24,9 –
Calorías (cal/día)............. 1.786 ± 475 –
G. de proteínas/kg........... 1,27 ± 0,4 170
Calorías/kg...................... 28,1 ± 8,1 –
Vitaminas
Vit. A (µg) ...................... 780 ± 78 78
Vit. D (µg) ...................... 7,88 ± 3,6 78
Vit. E (mg)...................... 7,1 ± 2,3 71
Vit. K (µg) ...................... 134,1 73,8 167
Vit. C (mg)...................... 105,7 ± 88,3 175
Tiamina (mg) .................. 1,15 ± 1,2 76,7
Riboflavina (mg)............. 1,7 ± 0,6 100
Niacina (mg) ................... 28,8 ± 11,2 151
Vit. B

6
(mg)..................... 1,8 ± 0,6 90

Vit. B
12

(µg) .................... 6,6 ± 8,2 330
Ácido fólico (µg) ............ 157,8 ± 2,3 86,8
Minerales
Calcio (mg) ..................... 869,4 ± 370 86,9
Fósforo (mg) ...................1.250,8 ± 404 156,3
Magnesio (mg)................ 235,3 ± 83,9 67,2
Hierro (mg) ..................... 10,9 ± 4,4 109
Zinc (mg) ........................ 9,7 ± 4,3 64,7
Iodo (µg)......................... 384 ± 219 256
Selenio (µg) .................... 41,9 ± 20,6 59,9



a SIDA en pacientes con bajos niveles de vitamina
B

12
. También se han estudiado otros micronutrientes,

Tang y cols.16 demostraron que los niveles de ingesta
diaria de vitaminas del grupo B (cuartil superior) se
asociaban de manera independiente con una mejoría
en la supervivencia, también el aumento de la ingesta
de vitamina A se asoció con mejoría en la superviven-
cia, mientras que el incremento en la ingesta de Zn se
asoció con una disminución en la supervivencia. Esta
relación negativa entre la ingesta de Zn y la progre-
sión a SIDA se ha demostrado en otros estudios17, 18.
La siguiente fase en la investigación clínica fue reali-
zar estudios de intervención, administrando de mane-
ra aislada algunas vitaminas o complejos multivitamí-
nicos. Fawzi y cols.19 en un ensayo clínico
randomizado demostraron la ausencia de efecto de la
vitamina A o complejos multivitamínicos en la tasa de
riesgo de transmisión vertical de la infección, no obs-
tante los complejos multivitamínicos demostraron una
mejoría en el peso al nacer. En otro trabajo la admi-
nistración de vitamina A, antes de la vacunación fren-
te a virus de la gripe en niños infectados con HIV no
mejoró la respuesta serológica a la vacuna20. Otro tra-
bajo con suplementación con vitamina A tampoco
consiguió demostrar una mejoría en los niveles de
RNA de VIH y CD4+21. Por tanto, los trabajos en esta
área parecen contradictorios.

En nuestro trabajo, los niveles de ingesta de vitami-
na A no permanecieron en el modelo multivariante, y
solo la vitamina D permaneció como una variable in-
dependiente. Probablemente la ingesta de vitamina D
puede convertirse en un nuevo marcador en la situa-
ción inmune de estos pacientes. Esta vitamina modula
in vivo la proliferación de linfocitos, producción de
inmunoglobulinas, mRNAs, IFN-gamma y GM-CSF.
La vitamina D in vivo es efectiva en la prevención de
determinadas enfermedades autoinmunes, como la
encefalitis autoinmune experimental, lupus murino, y
diabetes en ratones NOD22. Otros trabajos han mostra-
do cómo los pacientes VIH infectados con Mycobac-
terium avium complex presentaban una depleción se-
vera de niveles séricos de vitamina D comparado con
otros pacientes VIH positivos23. Haung y cols. 24 han
demostrado una buena correlación entre los niveles
séricos de vitamina D y la supervivencia de los pa-
cientes infectados por VIH.

En conclusión, la ingesta de vitamina A y D se co-
rrelaciona con el recuento de CD4, no obstante en el
modelo multivariante ajustado por diferentes varia-
bles solo la ingesta de vitamina D se correlacionó de
una manera positiva.
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Resumen

Introducción: En la población anciana las deficiencias
nutricionales de micronutrientes son muy frecuentes,
constituyendo un factor importante en el mantenimiento
y restauración de la salud y calidad de vida.

Objetivo: Valoración antropométrica de un colectivo de
ancianos y estimación de la ingesta dietética de vitaminas.

Material y métodos: En el estudio participaron 124 an-
cianos (60 hombres y 64 mujeres) con edades compren-
didas entre los 65 y 98 años, procedentes de cinco insti-
tuciones para ancianos de la provincia de León. Se
realizó una valoración antropométrica y un control de la
ingesta de alimentos durante siete días por el método de
pesada precisa. Los contenidos en vitaminas se calcula-
ron a partir de las tablas de composición de alimentos
españoles y se compararon con las recomendaciones die-
téticas para la población española mayor de 65 años.

Resultados: El índice de masa corporal (IMC) fue simi-
lar en hombres (27,5 ± 4,2 kg/cm2) y mujeres (28,1 ± 5,9
kg/cm2), no apreciándose diferencias significativas entre
ellos aunque existe una alta prevalencia de obesidad (IMC
> 30 kg/m2) en el colectivo estudiado, tanto en mujeres
(41%) como en hombres (28%). Con respecto a la ingesta
de vitaminas, el contenido medio de tiamina, niacina y vi-
tamina C de la dieta, cubren las ingestas recomendadas
del 100% de la población estudiada, en ambos géneros.
Sin embargo, en el caso del ácido fólico, vitamina A, ribo-
flavina y vitamina B

12
, a pesar de que la ingesta media cu-

bre los requerimientos, aparecen porcentajes importantes
de población con un ingesta inadecuada. Para el resto de
vitaminas (vitamina B

6
, vitamina D y vitamina E), la situa-

ción es muy desfavorable, ya que prácticamente toda la
muestra presenta cifras de ingestas muy inferiores a las
recomendadas (93,5% vs 67,8% para B

6
, 84,5% vs 84,6%

para vitamina D, y 88,3% vs 92,2% para vitamina E, para
hombres y mujeres respectivamente).

(Nutr Hosp 2002, 17:290-295)

Palabras clave: Ancianos institucionalizados. Antropo-
metría. España. Ingesta de vitaminas.

ANTHROPOMETRIC ASSESSMENT AND VITAMIN
INTAKE BY A GROUP OF ELDERLY

INSTITUCIONALIZED INDIVIDUALS IN THE
PROVINCE OF LEON (SPAIN)

Abstract

Introduction: Nutritional deficiencies of micronu-
trients in elderly people are frequent, and therefore this
constitutes a main aspect in the maintenance and the
restoration of health and well-being.

Aim: The anthropometric assessment of a population
of elderly people and the estimation of the dietetic intta-
ke of vitamins.

Material and methods: The sample of the survey was
composed of 124 elderly persons (60 males and 64 fema-
les), aged between 65 and 98, who were living in five
institutions for old people in the province of Leon. An
anthropometric assessment was made as well as a record
of food intake throughout 7 days determined by "the
precise weighting method". The contents in vitamin we-
re calculated from the Spanish Food Composition Ta-
bles and they were compared to the dietetic recommen-
dations for Spanish population older than 65 years old.

Results: The Body Mass Index (BMI) was similar in
men (27.5 ± 4.2 kg/m2) and in women (28.1 ± 5.9 kg/m2)
with no significant differecnes between them, although
there is a high prevalence of obesity (BMI > 30 kg/m2) in
the studied population, both in females (41%) and in
males (28%). Regarding the vitamin intake, the mean
dietetic content of thiamine, niacin and vitamin C sup-
plies the 100% of the recommended intake of the popu-
lation in study in both sexes. However, in the case of folic
acid, vitamin A, riboflavin and vitamin B

12
, despite the

mean intake supplies the recommendations, there are
important percentages of population who have an inade-
quate intake. As regards the rest of the vitamins (vita-
min B

6
, vitamin D and vitamin E), the situation in very

unsuitable because almost the whole sample shows lower
amount of intakes than the recommended values (93.5%
vs 67.8% for vitamin B

6
, 84.5% vs 84,6% for vitamin D,

and 88.3% vs 92.2% for vitamin E, for men and women,
respectively).

(Nutr Hosp 2002, 17:290-295)

Keywords: Anthropometry. Elderly. Institutionalized.
Spain. Vitamin intake.
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Introducción

La importante caída de la natalidad y el aumento de
la esperanza de vida en España (73,3 y 82,2 años, para
hombres y mujeres respectivamente), han ocasionado
que la población anciana sea cada vez más abundante
en nuestra sociedad, lo cual nos obliga a reflexionar
acerca del fenómeno de envejecimiento; debiendo
prestar más atención, si cabe, a los problemas que
puedan tener este importante grupo de población. Es-
tos cambios demográficos son todavía más acusados
en la provincia de León; así, mientras en España, el
porcentaje de hombres y mujeres mayores de 65 años
en el año 2000 fue un 17%, en la provincia de León
este porcentaje asciende hasta un 24% (21% en el ca-
so de los hombres y 26% en el de las mujeres)1.

Las personas de edad avanzada se ven afectadas
con bastante frecuencia por problemas de malnutri-
ción, debido fundamentalmente a una inadecuada in-
gesta de nutrientes, y en especial de micronutrientes,
y a una elevada incidencia de enfermedades crónicas,
que afectan negativamente al estado nutricional del
individuo; sin olvidar las dificultades que este colecti-
vo tiene para masticar, deglutir y digerir los alimen-
tos. Si la dieta y la salud están íntimamente relaciona-
dos en todos los grupos de edad, esta relación es
especialmente evidente en el caso de los ancianos.
Así, una alimentación adecuada puede retrasar el co-
mienzo de las enfermedades degenerativas, represen-
tando así una ayuda para una mejor calidad de vida y
un aumento de la longevidad2. En concreto, se ha rela-
cionado la ingesta de vitaminas con el cáncer, las en-
fermedades cardiovasculares y la función cognitiva3-6.

Además, se debe tener en cuenta que muchos de es-
tos ancianos viven en instituciones, estando sujetos a
un régimen de internado y, por tanto, realizando en
ellas todas sus comidas. Hasta el momento, en nuestro
país, no se sigue un modelo dietético especial para es-
te grupo de edad (con la excepción de aquellos ancia-
nos con patologías que implican una alimentación es-
pecífica). La consecuencia puede ser que en conjunto
todos los individuos de una institución estén consu-
miendo dietas monótonas e inadecuadas por su com-
posición o preparadas con gran anticipación antes del
momento de ser consumidas, lo que puede conllevar
una importante pérdida de micronutrientes, debido al
mantenimiento de la comida caliente durante mucho
tiempo o a un recalentamiento prolongado.

Por todos estos motivos, nos pareció de interés co-
nocer y valorar la situación antropométrica y la inges-
ta dietética de vitaminas con el objeto de valorar el
estado nutricional de un grupo de ancianos pertene-
cientes a cinco instituciones para la tercera edad de la
provincia de León.

Material y métodos

En el estudio participaron un total de 124 ancianos
(60 hombres y 64 mujeres) con edades comprendidas

entre los 65 y los 98 años, procedentes todos ellos de
cinco instituciones para la tercera edad de la provincia
de León. Durante la selección de la muestra se exclu-
yeron de la misma todos aquellos ancianos inmovili-
zados, dementes, o con patologías graves, así como
enfermos mentales y pacientes que por sus patologías
estuviesen realizando una dieta terapéutica.

Estudio antropométrico: se determinaron los valo-
res de peso, talla, pliegues cutáneos (bicipital, tricipital
y subescapular); así como la circunferencia braquial.
Para medir la talla se utilizó un tallímetro (Año Sayal)
fijado a la pared. El peso se determinó mediante la pe-
sada de los individuos en una báscula de precisión a
primera hora de la mañana. Los pliegues cutáneos se
midieron en el lado del cuerpo no dominante, utilizan-
do un lipocalibre Lange Skinfold (Caliper Manufactu-
red by Cambridge Scientific Industries Inc., Cambrid-
ge), con una presión constante de 10 g/mm2 de
superficie de contacto y precisión de 0,2 mm. El plie-
gue tricipital se midió en la cara posterior del brazo, en
el punto medio entre el acromion y el olécranon y di-
rectamente en línea con el codo, sobre el músculo trí-
ceps. El pliegue bicipital se midió en la cara anterior
del brazo y el subescapular en la parte inferior de la es-
cápula. La circunferencia braquial se midió en el lado
no dominante, en la parte superior del brazo, perpendi-
cularmente al eje del mismo en la zona media, entre el
acromion y el olécranon. La medición se llevó a cabo
con una cinta métrica inelástica. Para evitar posibles
errores producidos en la determinación de las medidas
antropométricas, éstas fueron realizadas por una mis-
ma persona y por triplicado, tomando el valor medio
de las mismas. El sobrepeso y la obesidad se evaluó
mediante el índice de masa corporal (IMC) o índice de
Quetelet-IMC: [peso (kg)/talla2 (m)], que clasifica la
obesidad en los siguientes grados: obesidad grado I o
sobrepeso (25-29,9), obesidad grado II (30-40) y obe-
sidad grado III u obesidad mórbida (> 40)7.

Estudio dietético: se llevó a cabo mediante un con-
trol de la ingesta de alimentos por el método de pesa-
da precisa durante siete días (incluyendo un domin-
go). Para el cálculo de la ingesta de vitaminas
(tiamina, riboflavina, niacina, vitamina B

6
, ácido fóli-

co, vitamina B
12
, vitamina C, vitamina A, vitamina D

y vitamina E) se utilizaron las Tablas de Composición
de Alimentos Españoles8 y se compararon con las In-
gestas Recomendadas (RD) para la población españo-
la mayor de 65 años9.

Análisis estadístico: se utilizó el programa SPSS
10.1 para Windows10. Las variables cuantitativas se
describen mediante la media, desviación estándar y
percentiles. La influencia del género se analizó me-
diante el test t de Student. El nivel de significación es-
tadística fue establecido al p < 0,05.

Resultados y discusión

En la tablas Ia y Ib se describe el valor medio, la
desviación estándar y los percentiles en función del



sexo, para el peso, la talla y el índice de masa corporal
(IMC), de la población objeto de estudio. En la tablas
IIa y IIb, se expresan, para los valores del pliegue bi-
cipital (BI), pliegue tricipital (TRI), pliegue subesca-
pular (SUB) y la circunferencia media del brazo

(CMB), el valor medio, la desviación estándar y los
percentiles en función del sexo. 

La talla media en hombres y en mujeres fue de
158,4 ± 5,7 cm y 147,2 ± 6,7 cm respectivamente,
siendo significativamente (p < 0,05) mayor en los pri-
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Tabla Ia
Peso (kg), talla (cm) e IMC (kg/cm2). Media, desviación estándar y percentiles

Todos los individuos
n: 124

x ± σ P
10

P
25

P
50

P
75

P
90

Peso ........................ 63,7 ± 12,1 48,6 55,6 63,0 73,2 78,4
Talla ....................... 151,8 ± 8,4 141,0 146,0 152,0 157,4 162,0
IMC ........................ 27,9 ± 5,3 21,6 24,4 28,2 30,7 34,0

Tabla Ib
Peso (kg), talla (cm) e IMC (kg/cm2). Media, desviación estándar y percentiles

Hombres Mujeres
n = 60 n = 64

x ± σ P
10

P
25

P
50

P
75

P
90

x ± σ P
10

P
25

P
50

P
75

P
90

Peso ............ 69,1 ± 11,5 55,2 59,3 72,5 76,0 80,9 59,9 ± 11,2 43,4 53,0 60,0 668,2 74,0
Talla ........... 158,4 ± 5,7 151,0 155,3 158,2 162,0 165,3 147,2 ± 6,7 136,8 143,5 147,5 152,0 154,9
IMC ............ 27,5 ± 4,2 22,4 24,6 28,2 30,2 32,1 28,1 ± 5,9 21,2 24,2 28,1 31,6 34,2

Tabla IIb
Pliegues bicipital (BI) (mm), tricipital (TRI) (mm) y subescapular (SUB) (mm), circunferencia media del brazo (CMB) (mm). 

media, desviación estándar y percentiles

Hombres Mujeres
n = 60 n = 64

x ± σ P
10

P
25

P
50

P
75

P
90

x ± σ P
10

P
25

P
50

P
75

P
90

BI................ 6,9 ± 2,3 4,4 5,2 6,5 8,0 10,1 7,2 ± 2,5 4,9 5,2 7,0 8,1 9,9
TRI ............. 11,9 ± 4,5 7,8 9,3 10,9 13,4 16,4 14,8 ± 5,7 8,5 10,5 14,0 17,3 22,4
SUB............ 16,0 ± 4,1 11,6 13,3 15,0 19,3 21,6 13,9 ± 4,5 8,6 10,5 12,5 18,3 19,7
CMB........... 27,1 ± 4,0 23,6 25,5 28,0 29,0 31,2 27,9 ± 4,3 23,0 24,9 27,6 31,0 32,6

Tabla IIa
Pliegues bicipital (BI) (mm), tricipital (TRI) (mm) y subescapular (SUB) (mm), circunferencia media del brazo (CMB) (mm).

Media, desviación estándar y percentiles

Todos los individuos
n: 124

x ± σ P
10

P
25

P
50

P
75

P
90

BI............................ 7,1 ± 2,4 4,6 5,2 7,0 8,0 10,0
TRI ......................... 13,7 ± 5,4 8,0 9,7 12,3 16,7 22,0
SUB........................ 14,7 ± 4,4 9,9 11,1 14,0 18,8 20,2
C.M.B..................... 27,6 ± 4,1 23,0 25,1 27,6 30,2 32,2



meros. El peso corporal fue, al igual que la talla, sig-
nificativamente (p < 0,05) mayor en hombres (69,1 ±
11,5 kg) que en mujeres (59,9 ± 11,2 kg). El índice de
masa corporal (IMC) fue elevado y similar en hom-
bres (27,5 ± 4,2 kg/cm2) y mujeres (28,1 ± 5,9
kg/cm2), no apreciándose diferencias significativas
entre ellos.

Los índices de masa corporal obtenidos son simila-
res a los mostrados por Gámez y cols. (1998)11 y supe-
riores a los encontrados por otros autores en estudios
realizados en poblaciones de ancianos españoles insti-
tucionalizados, Ortega y cols. (1990)12, Collado y
cols. (1992)13, Carbajal y cols. (1993)14, Ortega y cols.
(1995)15. En este estudio se refleja que el 67% de la
población estudiada (72% de los hombres y 63% de
las mujeres) presentan un IMC > 25 kg/m2, valor con-
siderado como el límite superior de la normalidad,
Volkert y cols. (1992)16.

Además, hay que destacar que en este estudio apa-
recen mayor número de mujeres obesas (IMC > 30
kg/m2) que de hombres (41% y 28%, respectivamen-
te). La alta prevalencia de obesidad debe ser tenida

muy en cuenta, ya que está suficientemente probado
los efectos negativos que ésta tiene para la salud del
individuo, al favorecer el desarrollo de alteraciones
cardiovasculares, respiratorias, metabólicas y psicoló-
gicas, entre otras. También se reconoce el impacto
que la obesidad tiene sobre la tasa de mortalidad en
personas con padecimientos crónicos como diabetes
mellitus, afecciones coronarias y litiasis vesicular17.
Por otro lado, si bajo peso o malnutrición se considera
a partir de una cifra de IMC inferior a 20 kg/m2, este
valor es mayor en mujeres (6%) que en hombres
(4%), aunque en ambos casos se trata de porcentajes
muy bajos, similares a los presentados por otros auto-
res para este grupo poblacional.

El valor del pliegue bicipital es mayor en mujeres
(7,2 ± 2,5 mm) que en hombres (6,9 ± 2,3 mm), aun-
que no existen diferencias significativas. El pliegue
tricipital es también superior en mujeres (14,8 ± 5,7
mm) que en hombres (11,9 ± 4,5 mm). En relación con
el pliegue subescapular, ocurre lo contrario, siendo
significativamente mayor (p < 0,05) en hombres (16,0
± 4,1 mm) que en mujeres (13,9 ± 4,5 mm). En los tres
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Tabla IIIb
Ingestas diarias estimadas de vitaminas. Media, desviación estándar y percentiles

Hombres Mujeres
n = 60 n = 64

x ± σ P
10

P
25

P
50

P
75

P
90

x ± σ P
10

P
25

P
50

P
75

P
90

Tiamina (mg)........... 1,33 ± 0,31 0,93 1,06 1,38 1,54 1,70 1,17 ± 0,25 0,81 0,99 1,25 1,34 1,46
Riboflavina (mg) ..... 1,62 ± 0,36 1,13 1,40 1,58 1,85 2,09 1,47 ± 0,30 1,08 1,33 1,47 1,74 1,80
Niacina (mg)............ 31,6 ± 4,3 26,5 28,3 32,3 33,6 36,8 29,0 ± 4,5 25,0 26,7 28,7 30,5 32,1
Vitam, B

6
(mg) ........ 1,56 ± 0,27 1,23 1,43 1,53 1,66 1,73 1,49 ± 0,21 1,24 1,37 1,50 1,61 1,71

Ác. fólico (µg)......... 209 ± 51 155 175 197 228 277 201 ± 43 150 170 199 216 261
Vitam. B

12
(µg) ........ 2,63 ± 1,04 1,63 1,78 2,40 3,30 3,74 3,02 ± 0,76 2,34 2,45 2,96 3,56 3,76

Vitam. C (mg) ......... 122 ± 54 66 83 109 146 213 117 ± 34 73 102 111 134 163
Vitam. A (µg) .......... 1.479 ± 910 471 788 1.217 2.341 2.782 948 ± 340 533 661 861 1.256 1347
Vitam. D (µg) .......... 2,11 ± 1,34 0,78 1,26 1,49 2,83 4,07 2,16 ± 1,19 0,68 1,10 2,19 2,85 3,83
Vitam. E (mg).......... 7,33 ± 4,02 4,01 4,34 5,27 10,50 13,97 7,05 ± 3,27 4,27 4,90 5,76 8,03 12,71

Tabla IIIa
Ingestas diarias estimadas de vitaminas. Media, desviación estándar y percentiles

Todos los individuos
n: 124

x ± σ P
10

P
25

P
50

P
75

P
90

Tiamina (mg).......... 1,25 ± 0,28 0,84 1,04 1,28 1,43 1,58
Riboflavina (mg) .... 1,54 ± 0,33 1,12 1,35 1,51 1,77 1,87
Niacina (mg) .......... 30,06 ± 4,55 25,2 227,27 29,47 32,34 34,32
Vitam. B

6
(mg) ....... 1,52 ± 0,23 1,24 1,39 1,53 1,63 1,71

Ác. fólico (µg)........ 203,7 ± 46,7 150,5 170,4 198,1 218,7 272,8
Vitam. B

12
(µg) ....... 2,85 ± 0,91 1,76 2,34 2,90 3,42 3,77

Vitam. C (mg) ........ 118,8 ± 43,3 69,3 90,7 110,2 135,8 174,9
Vitam. A (µg)......... 1.166 ± 683 523 733 1.095 1.333 2.341
Vitam. D (µg)......... 2,13 ± 1,25 0,72 1,17 1,87 2,84 3,86
Vitam, E (mg) ........ 7,14 ± 3,58 4,09 4,55 5,58 9,70 13,22



casos los valores están comprendidos dentro de un in-
tervalo normal18. Con respecto a la circunferencia me-
dia del brazo (CMB), no se aprecian diferencias signi-
ficativas entre sexos, (27,08 ± 4,03 mm vs 27,91 ±
4,28 mm, para hombres y mujeres respectivamente.

En las tablas IIIa y IIIb se presentan las ingestas dia-
rias medias de vitaminas, la desviación estándar y per-
centiles para la muestra total y separadamente para
hombres y para mujeres. Y en las tablas IVa y IVb se
muestra la adecuación de las ingestas de vitaminas a
las ingestas recomendadas, expresadas como porcenta-
je ingerido respecto el valor recomendado (% I/RD).

El contenido medio de tiamina, niacina y vitamina
C de la dieta, cubren las ingestas recomendadas del
100% de la población estudiada, tanto en hombres co-
mo en mujeres. Destaca la alta ingesta de vitamina C,
(204 ± 90 mg vs 195 ± 57 mg, en hombres y mujeres
respectivamente), que triplica las cifras recomendadas
(60 mg)9. Esta ingesta, es una de las más altas de Eu-
ropa, situación que ha sido reiteradamente puesta de
manifiesto por los distintos estudios de valoración del

estado nutritivo de ancianos en nuestro país (Moreiras
y cols., 198619, 199020, 199321; Varela y cols., 198922).

Sin embargo, en el caso del ácido fólico, vitamina
A, riboflavina y vitamina B

12
, a pesar de que la ingesta

media cubre los requerimientos, aparecen porcentajes
importantes de población con una ingesta inadecuada;
En concreto, el 54,3% de los hombres y el 53,8% de
las mujeres mostraron ingestas de ácido fólico inferio-
res a las recomendadas. Del mismo modo, el 41,3%
de los hombres y el 41,5% de las mujeres mostraron
déficits severos en la ingesta de vitamina A y para la
riboflavina, estas ingestas inferiores afectan al 15%
de los hombres y al 12% de las mujeres. Con respecto
a la vitamina B

12
, el porcentaje de población con una

ingesta inferior a las recomendaciones sólo es signifi-
cativo en el caso de los hombres (43,5%), ya que el
91,9% de las mujeres tuvieron ingestas por encima de
las recomendaciones. La deficiencia en ancianos de
esta vitamina está relacionada con la aparición de
trastornos neuropsiquiátricos importantes23, por lo que
su ingesta debería ser controlada.
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Tabla IVb
Adecuación de las ingesta de vitaminas a las ingestas recomendadas (% I/RD). Media, desviación estándar y percentiles

Hombres Mujeres
n = 60 n = 64

x ± σ P
10

P
25

P
50

P
75

P
90

x ± σ P
10

P
25

P
50

P
75

P
90

Tiamina ...... 154 ± 34 104 130 155 175 193 150 ± 27 115 137 150 169 184
Riboflavina. 121 ± 26 86 107 117 135 152 128 ± 28 98 114 126 139 174
Niacina ....... 217 ± 32 178 194 211 234 256 231 ± 39 188 201 221 258 280
Vitam. B

6
.... 87 ± 15 68 79 85 92 96 93 ± 13 78 86 94 100 107

Ác. fólico.... 104 ± 25 77 88 99 114 139 100 ± 22 75 85 100 108 130
Vitam. B

12
... 132 ± 52 82 89 120 165 187 151 ± 38 117 122 148 178 188

Vitam. C ..... 204 ± 90 109 138 183 243 356 195 ± 57 121 170 185 223 271
Vitam. A..... 148 ± 91 47 79 121 234 278 118 ± 43 67 83 108 157 168
Vitam. D..... 42 ± 27 15 25 30 57 81 43 ± 24 14 22 44 57 76
Vitam. E ..... 61 ± 33 33 36 44 87 116 59 ± 27 36 41 48 67 106

Tabla IVa
Adecuación de las ingestas de vitaminas a las ingestas recomendadas (% I/RD). Media, desviación estándar y percentiles

Todos los individuos
n: 124

x ± σ P
10

P
25

P
50

P
75

P
90

Tiamina .................. 152 ± 30 114 134 152 172 189
Riboflavina............. 126 ± 27 95 108 124 139 167
Niacina ................... 225 ± 37 187 198 220 243 274
Vitam. B

6
................ 90 ± 14 74 81 90 98 105

Ác. fólico................ 102 ± 23 75 85 99 109 136
Vitam. B

12
............... 142 ± 46 88 117 145 171 188

Vitam. C ................. 198 ± 72 115 151 184 226 291
Vitam. A................. 131 ± 68 60 80 121 164 234
Vitam. D................. 43 ± 25 14 23 37 57 77
Vitam. E ................. 59 ± 30 34 38 46 81 110



Para el resto de vitaminas (vitamina B
6
, vitamina D

y vitamina E), la situación es muy desfavorable, ya
que prácticamente toda la muestra presenta cifras de
ingestas muy inferiores a las recomendadas. Con res-
pecto a la vitamina B

6
, sólo el 6,5% de los hombres y

el 32,3% de las mujeres alcanzaron las ingestas reco-
mendadas. Para la vitamina E sólo alcanzaron esa ci-
fra el 19,6% de los hombres y el 15,4% de las muje-
res; mientras que para la vitamina D, solamente 7 de
los 60 hombres y 5 de las 64 mujeres sobrepasaron los
requerimientos. Estos resultados de ingesta de vitami-
na D deben ser tenidos en cuenta, ya que como descri-
ben otros autores, la capacidad de síntesis de esta vita-
mina por exposición a la luz solar solo se mantiene en
un 25% en las personas mayores, lo mismo que la ca-
pacidad de formación de metabolitos activos. Todo
ello hace que deba ser considerado como un nutriente
crítico, ya que ingestas dietéticas insuficientes no se-
rán fácilmente compensadas.

Por otro lado, debe tenerse en cuenta que los défi-
cits en vitaminas A y E, conllevan también una reduc-
ción de los efectos protectores que ambas vitaminas
tienen frente a la peroxidación lipídica24, 25 y a patolo-
gías características de la vejez, tales como cataratas
seniles26, enfermedades cardiovasculares, cáncer e in-
munidad27, 28.

Conclusiones

Los resultados del presente trabajo sugieren que se
debe prestar mayor atención al estado nutricional de las
personas de edad avanzada institucionalizadas y se re-
comienda desarrollar programas de salud que aporten
una mayor información sobre la alimentación y los há-
bitos de vida de nuestros ancianos. Del mismo modo,
deberían impulsarse políticas de control de la calidad
nutricional de los menús ofertados en las instituciones
para la tercera edad, ya que como se muestra en este y
otros trabajos, la ingesta dietética de algunas vitaminas
es claramente deficitaria en este grupo de edad.
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Introducción y objetivos

Los estudios científicos internacionales sobre nutri-
ción en adolescentes indican una falta de calidad de su
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Resumen

Antecedentes: El aporte adecuado de nutrientes deter-
mina la expresión fenotípica del genotipo.

Objetivo: El Programa de Intervención Dietética con-
siste en la transmisión de información necesaria para
realizar una dieta equilibrada.

Ámbito: El programa abarca veintitrés centros de la
Comunidad Autónoma Vasca, sobre un total de 2.400
chicas y chicos, de 3º de ESO.

Sujetos: La evaluación se realizó sobre 130 chicas y
chicos del liceo Santo Tomás de Donostia. El PID consta
de programa educativo con los alumnos (teórico y taller
práctico), programa educativo de padres y educadores y
programa de evaluación de la Intervención Dietética.

Resultados: La respuesta de los alumnos ha sido posi-
tiva. Los padres y educadores han mantenido la misma
tónica constructiva, en todos los proyectos. Evaluación:
El 61% de los jóvenes opinan que su dieta se mantiene
igual (28% dieta previa equilibrada), el 2% peor y el
36% encuentra una mejoría (3% gran mejoría). En el
94% de los encuestados hay una concordancia teórico-
subjetiva en la respuesta. El 85% de los jóvenes son ca-
paces de identificar correctamente la dieta equilibrada
mediterránea.

Conclusiones: El 36% de los jóvenes opinan que la ca-
lidad de su dieta ha mejorado. El 85% conoce el modelo
dietético equilibrado. Estos resultados alientan a conti-
nuar trabajando en el PID, perfeccionándolo y actuali-
zándolo. Una dieta óptima posibilita una óptima expre-
sión genética, por tanto una nutrición adecuada
determina la cantidad y calidad de vida. Los jóvenes no
llevan una dieta equilibrada. Una mejor educación nu-
tricional mejoraría la salud de futuras generaciones.

(Nutr Hosp 2002, 17:296-301)

Palabras clave: Adolescentes. Dieta. Programa de inter-
vención dietética.

DIETARY ASSESSMENT PROGRAMME
EVALUATION (THIRD-YEAR SECONDARY

SCHOOL STUDENTS)

Abstract

Antecedents: The appropriate contribution of nu-
trients determines the phenotypic expression of the ge-
notype.

Objective: The Dietary Assessment Program consists
on the transmission of necessary information to carry
out a balanced diet.

Ambit: The program embraces twenty-three schools
in the Basque Country, on a total of 2,400 girls and boys,
studying 3rd year of ESO.

Subjects: The evaluation was carried out on 130 girls
and boys at Liceo Santo Tomás in Donostia. The DAP
consists of an educational program with the students
(theoretical and practical workshop), educational pro-
gram for parents and educators and evaluation program
of the Dietary Intervention.

Results: The students' response was positive. The pa-
rents and educators maintained the same constructive
attitude, in all the projects. Evaluation: 61% of the tee-
nagers said that their diet stays equally (28% previous
balanced diet), 2% worse and 36% find an improvement
(3% great improvement). In 94% of those interviewed
there is a theoretical-subjective agreement in the ans-
wer. 85% of the teenagers are able to identify the Medi-
terranean balanced diet correctly.

Conclusions: 36% of the youths said that the quality of
their diet has improved. 85% knows the balanced dietary
pattern. These results encourage us to continue working in
the DAP, perfecting and modernizing it. A good diet facili-
tates a good genetic expression and, therefore an appro-
priate nutrition determines the quantity and quality of life.
Teenagers don't take a balanced diet. A better nutritional
education would improve the health of future generations.

(Nutr Hosp 2002, 17:296-301)

Keywords: Adolescents/teenagers. Diet. Dietary assess-
ment program.
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modelo dietético. El aporte adecuado de macro y mi-
cro nutrientes durante la etapa de crecimiento va a po-
seer una importancia transcendental en la expresión
fenotípica del genotipo durante el desarrollo1-8.

En primer lugar, el objetivo del Programa de Inter-
vención Dietética consiste en la transmisión de la in-
formación y educación sobre los hábitos higiénicos y
modelo dietético equilibrado dirigido a los jóvenes
adolescentes del País Vasco, estableciendo un marco
de actuación continuada, con el fin de que la aplica-
ción de dichos conocimientos por parte de los jóvenes
conduzca a una mejoría de sus hábitos higiénico-die-
téticos posibilitando una corrección del valor nutricio-
nal de su dieta9-18.

Asimismo, la evaluación tanto del desarrollo del
programa en todos sus aspectos educativos (interés,
aceptación, desarrollo práctico, implantación y conso-
lidación, integración de los centros, valoración subje-
tiva por parte de alumnos, padres y educadores, suge-
rencias, etc.) como de la eficacia del programa
respecto al aprendizaje y cambios de conducta ali-
mentaria, por medio de la recogida de datos de una
submuestra de jóvenes que permita una evaluación
continuada, garantizando de este modo su constante
actualización19-34.

Sujetos y métodos

La muestra ha sido de 2.408 alumnos (51,2% chi-
cas y 48,8% chicos). El programa de intervencion die-
tética del curso 1998-1999 se ha llevado a cabo en co-
laboración con veintitrés centros de enseñanza
secundaria de la Comunidad Autónoma Vasca, de los
cuales tres pertenecen a Araba, tres a Bizkaia y dieci-
siete a Gipuzkoa, abarcando a la totalidad de las cla-
ses del tercer curso de ESO de dichos centros (fig. 1 y
tablas I y II).

El 39% de los centros están ubicados en capitales,
mientras que el 61% se encuentran en los pueblos de
modo que el 55% de alumnos pertenecen a dichos

centros ubicados en los pueblos y el 45% pertenecen a
alumnos situados en las capitales.

El 55% de los centros participantes en el programa
de intervención dietética pertenecen a la red privada y
el 45% restante a la red pública. Atendiendo al volu-
men de alumnos, un 52% de jóvenes que reciben su
educación en centros de la red pública mientras que un
48% de ellos realizan sus estudios en la red privada.

El 75% de las intervenciones se han realizado en
euskera mientras que 25% de ellas se han transmitido
en castellano.

Tabla I
Centros de enseñanza participantes en el PID (alumnos)

Centro Localidad Provincia

I.E.S. Federico Baraibar Vitoria-Gasteiz Araba
I.E.S. Miguel de Unamuno Vitoria-Gasteiz Araba
Olabide Ikastola Lasarte Araba
DBH San Ignacio Bilbo Bizkaia
I.E.S. Gernika B.H.I. Gernika Bizkaia
Karmelo Ikastola 

BHI-Solokoetxe Bilbo Bizkaia
Alkartasuna Lizeoa Beasain Gipuzkoa
Aranzadi Ikastola Bergara Guipuzkoa
Axular Lizeoa Donostia Gipuzkoa
Barandiaran Lizeoa Donostia Gipuzkoa
Colegio alemán 

S. Alberto Magno Donostia Gipuzkoa
Garaialde Ikastola Urretxu Gipuzkoa
I.E.S. Orixe Tolosa Gipuzkoa
I.E.S. Peñaflorida Donistia Gipuzkoa
I.E.S. Oianguren B.H.I. Ordizia Gipuzkoa
I.E.S. Talaia B.H.I. Hondarribia Gipuzkoa
Jakintza Ikastola Ordizia Gipuzkoa
Karmelo Etxegarai 

Ikastola Azpeitia Gipuzkoa
Orereta Ikastola Rentería Gipuzkoa
San Benito Ikastola Lazkao Gipuzkoa
San Frantzisko Xabier 

Ikastola Arrasate Gipuzkoa
Santo Tomás Lizeoa Donostia Gipuzkoa
Txantxiku Ikastola Oñati Gipuzkoa

PID: Programa de intervención dietética.
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Fig. 1.—Provincias.

Tabla II
Centros de enseñanza participantes en el PID 

(padres y profesorado)

Centro Localidad Provincia

Olabide Ikastola Lasarte Araba
Aranzadi Ikastola Bergara Gipuzkoa
Santo Tomás Lizeoa Donostia Gipuzkoa
Urretxuko ikastola Urretxu Gipuzkoa
Zaldibiko Ikastola Zaldibia Gipuzkoa

PID: Programa de intervención dietética.



El 68% de los alumnos participantes en el progra-
ma de intervención dietética cursan estudios en el mo-
delo D, el 21% en el modelo A y el resto, el 11%, en
el modelo B.

Todas las intervenciones se han realizado sobre
alumnos matriculados en el tercer curso de la ESO.

Hemos seleccionado el liceo Santo Tomás de Donos-
tia como centro representativo de la muestra y se ha pa-
sado el test a los alumnos de 3º de ESO participantes en
el Programa de Intervención Dietética del curso 1998-
1999. El test ha sido válidamente realizado por un total
de 130 jóvenes de 3º de ESO de dicho centro. La mues-
tra estaba integrada por 63 chicas y 67 chicos35-39.

Se ha intentado en lo posible integrar en el progra-
ma la muestra más equilibrada y representativa de la
población vasca escolar de 3º de ESO.

Programa educativo

1. Parte teórica

Este bloque inicial del programa de los alumnos
consta fundamentalmente de dos apartados9, 12-15, 28, 32.

1. La primera parte se dedica fundamentalmente a
la transmisión y explicación de los conceptos básicos
de alimentación, dietética y nutrición; intentando ha-
cer llegar a los jóvenes la importancia de una dieta
equilibrada sobre la salud, su mantenimiento y su re-
cuperación, así como la importancia de la nutrición en
la edad de desarrollo en la que ellos se encuentran.

2. En segundo lugar se les explica también los re-
sultados obtenidos sobre el modelo dietético de los jó-
venes adolescentes y sus hábitos higiénico-dietéticos.
Se les hace ver la interrelación de todos estos fenóme-
nos con sus hábitos de vida, consumo de sustancias
tóxicas (tabaco, alcohol, drogas, excitantes, etc.) y su
estado de salud. A continuación se les intenta transmi-
tir y explicar unas propuestas prácticas para la correc-
ción de sus hábitos dietéticos inadecuados. El progra-
ma de propuestas para mejorar la calidad nutricional
de su dieta intenta conducir de una forma fácil y reali-
zable sus hábitos actuales hacia un modo dietético
más equilibrado, más acorde con las recomendaciones
internacionales (dietas mediterráneas) y siempre, en
todo momento, con el estilo característico de la cultu-
ra de alimentación del medio en el que viven.

2. Parte práctica: taller dietético con los alumnos

Elaboramos propuestas de dietas equilibradas y
analizamos y evaluamos a la luz de los conocimientos
existentes los modos y los hábitos dietéticos practica-
dos por ellos. Intentamos traducir en acciones y solu-
ciones concretas sobre la dieta diaria.

3. Intervención con los padres o educadores

En este capítulo del programa intentamos transmitir
todos los conocimientos teóricos antes citados respecto

a modelos dietéticos equilibrados y a los hábitos dieté-
ticos actuales de los jóvenes de la forma más exhausti-
va posible. Hacemos hincapié en las consecuencias de
estas conductas y hábitos alimentarios, tanto los aspec-
tos positivos de un correcto equilibrio, como los aspec-
tos negativos presentes y futuros de una dieta inadecua-
da. Intentamos advertir a los padres de los peligros
actualmente existentes en el consumo de sustancias tó-
xicas y en las actuaciones de la conducta alimentaria en
los jóvenes de las edades a las que pertenecen sus hijos.
Se les explican las soluciones presentadas a los jóvenes
y se les pide su apoyo para poner en práctica las mejo-
ras dietéticas que la familia decida llevar a cabo. La úl-
tima parte la dedicamos a un coloquio en el que respon-
demos a todo tipo de dudas e interrogantes en relación
al programa de intervención dietética, dentro de nues-
tras capacidades, y recogemos las inquietudes y pro-
puestas que ellos puedan tener para nuestra informa-
ción y futura mejora de dicho programa20, 17, 23, 26, 29, 34.

Programa de evaluación del Programa de
Intervención Dietética (PID)

El programa de evaluación de la eficacia del pro-
grama educativo se ha llevado a cabo en el Liceo San-
to Tomás de Donostia, sobre un total de 130 jóvenes,
67 chicos y 63 chicas. Este centro es el más represen-
tativo de la media de la población sobre la que se ha
llevado a cabo el desarrollo del programa de interven-
ción dietética, puesto que acoge a jóvenes de la capi-
tal y de la provincia y de todos los niveles socioeco-
nómicos. Desde el inicio del programa ha sido este
centro, por todo ello, el centro piloto en el que se han
iniciado todos los cambios y actualizaciones, así co-
mo la recogida de los datos para la evaluación de la
eficacia de dicho programa.

El test que utilizamos consta de dos preguntas que
recogen un total de cuatro cuestiones, siendo la pri-
mera una valoración subjetiva y las tres siguientes
preguntas relacionadas con el nivel adquirido de co-
nocimientos (tabla III).

El test ha sido realizado aproximadamente a los
ocho meses de la fecha del Programa de Intervención
Dietética en este centro. Durante el tiempo transcurri-
do entre la intervención y la realización del test no se
ha vuelto a transmitir ninguna información ni se ha re-
alizado ningún trabajo relacionado a dicho programa
con estos jóvenes. El test ha sido realizado simultáne-
amente por todos ellos sin previo aviso y sin explica-
ciones en relación a la campaña del Programa de In-
tervención Dietética26, 28, 30, 34.

Resultados

1. Evaluación del proceso de desarrollo del
Programa de Intervención Dietética

En general la experiencia del trabajo realizado du-
rante el curso académico 1998-1999 ha sido, a nuestro
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entender, muy positiva y productiva. Se han reforzado
los aspectos positivos y operativos del programa, cla-
rificando su funcionalidad.

Los centros participantes en el Programa de Inter-
vención Dietética del curso 1998-1999 conforrnan un
conjunto heterogéneo, pero a su vez representativo de
la sociedad vasca, equilibrado y completo. La res-
puesta de los centros en la participación ha sido, con
algunas diferencias, muy positiva en su totalidad y la
acogida por parte de los alumnos muy satisfactoria.
La experiencia recogida a través de los años en los
que se está desarrollando el Programa de Intervención
Dietética nos ha ido permitiendo subsanar errores,
adecuar protocolos, actualizar convenientemente el
programa, permitiéndonos disfrutar durante este año
1998-99 de un desarrollo de las labores del programa
ágil, productivo y eficaz, no habiendo tenido ningún
problema de importancia.

El trabajo realizado con los jóvenes se ha podido
desarrollar en su totalidad de forma satisfactoria. La
acogida por parte de los alumnos y su actitud ante el
programa ha sido en general positiva, permitiendo y
favoreciendo el buen desarrollo de dicho programa.

El trabajo complementario realizado con los padres
y educadores ha mantenido también la misma tónica
constructiva de los años anteriores sobre todo, tal y

como hemos constatado en múltiples ocasiones, en las
acciones y proyectos surgidos de la propia iniciativa y
demanda de los centros, educadores o padres.

2. Evaluación de la eficacia del programa

Al analizar las respuestas de la opinión subjetiva de la
evolución individual de la dieta, nos encontramos con
una situación evaluada como igual o semejante en el
61% de los casos. Solo el 2% estiman que comen peor
mientras que un total de un 36% de los jóvenes encues-
tados opinan que la calidad de su dieta ha sufrido una
mejoría (3% en el caso de una gran mejoría) (fig. 2).

En el 94% de los encuestados hay una coincidencia
teórico-subjetiva en la respuesta, sólo en el 6% de
ellos se produce una discordancia (fig. 3).

En el caso de los alumnos en cuya opinión su dieta
no ha variado cabe destacar que el 28% de ellos ya ve-
nían realizando previamente a la intervención dietéti-
ca una dieta identificada por ellos teóricamente como
adecuada y equilibrada (fig. 4).

El 85% de los jóvenes son capaces de identificar
correctamente el modelo dietético equilibrado deno-
minado en el Programa como dieta equilibrada medi-
terránea (fig. 5).

Evaluación del programa de intervención
dietética (escolares de 3º ESO)
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Tabla III
Test de evaluación del PID

1. En tu opinión, en comparación a la dieta que hacía
antes, la dieta que llevas ahora es:

— Mucho mejor ■■
— Mejor ■■
— Igual ■■
— Peor ■■
— Mucho peor ■■

2. En el cuadro de gráficos que viene a continuación:
¿sabrías reconocer tu dieta actual, tu dieta pasada y
una dieta ideal?

Marca con un 1 tu dieta anterior, con un 2 tu dieta actual y
con un 3 la dieta ideal.

PID: Programa de intervención dietética.

CARNES/DULCES
AVES

PESCADO
HUEVOS
Legumbres

Lácteos enteros
Frutas

Verduras
Cereales refinados

Carnes
Dulces
Aves

Pescado
Huevos

Legumbres
Lácteos desnatados

Frutas/verduras
Cereales integrales

Carnes
Dulces
Aves

Pescado
Huevos

Legumbres
Lácteos semidesnatados

Frutas/verduras
Cereales integrales refinados

Carnes
Dulces
Aves

Pescado
Huevos

Legumbres
Lácteos desnatados

Frutas/verduras
Cereales integrales

Carnes/dulces
Aves

Pescado Huevos
Legumbres

Lácteos enteros
Frutas

Verduras
Cereal

refinado

0%
3%2%

34%

61%

Total = 130

MUCHO MEJOR 4 (XX:2,XY:2)
MEJOR 44 (XX:27,XY:17)
IGUAL 79 (XX:32,XY:47)
PEOR 3 (XX:2,XY:1)
MUCHO PEOR 0

Fig. 2.—Evolución subjetiva de la dieta al año de la interven-
ción.

6%

94%

Total = 48

MEJORÍA CONFIRMADA 45 (XX:28,XY:17)

MEJORÍA NO CONFIRMADA 3 (XX:1,XY:2)

Fig. 3.—Confirmación teórica de la mejoría subjetiva de la
dieta.



Discusión

Al analizar las respuestas de la opinión subjetiva de
la evolución individual de la dieta, nos encontramos
con una situación evaluada como igual o semejante en
el 61% de los casos. Solo el 2% estiman que comen
peor mientras que un total de un 36% de los jóvenes
encuestados opinan que la calidad de su dieta ha sufri-
do una mejoría (3% en el caso de una gran mejoría).
Es fácil ver que estos resultados teóricos son altamen-
te satisfactorios especialmente si esta opinión fuese
concordante con la realidad de los hechos. En todo ca-
so, casi el 40% de los jóvenes o han mejorado su dieta
o comprenden que la tenían que haber mejorado. Y
todos ellos (no ha habido ninguna encuesta nula) tie-
nen capacidad para tener una opinión sobre la calidad
de su dieta10, 15, 22, 23, 31, 32.

En la siguiente pregunta hemos intentado recoger
conocimientos teóricos de los alumnos y de una forma
indirecta confirmar aquellos casos que refieren una
mejoría en su modelo dietético, la adecuación de su
visión subjetiva con la respuesta objetiva de esta pre-
gunta. En el 94% de los encuestados hay una coinci-
dencia teórico-subjetiva en la respuesta, sólo en el 6%
de ellos se produce una discordancia. Esto nos indica
que la respuesta subjetiva está firmemente apoyada en
unos conocimientos teóricos ciertos; sin embargo, la
respuesta ha podido estar influida por una tendencia a
"agradar" al encuestador, si bien el entendimiento teó-
rico de las cuestiones es correcto. Estas certezas e in-

certidumbres podrán ser comparadas y comprobadas
en estudios futuros de validación.

En el caso de los alumnos en cuya opinión su dieta
no ha variado cabe destacar que el 28% de ellos pre-
sentaban previamente a la intervención dietética una
dieta identificada por ellos teóricamente como ade-
cuada y equilibrada, por lo que es lógico que el Pro-
grama de Intervención Dietética no haya alterado di-
cho equilibrio previo, manteniéndose una continuidad
en el modelo dietético correcto.

El 85% de los jóvenes son capaces de identificar
correctamente el modelo dietético equilibrado deno-
minado en el Programa como dieta equilibrada medi-
terránea6, 8, 29, 31, 32.

Los resultados de esta valoración inicial son muy
satisfactorios, sin embargo, como es lógico, descono-
cemos los resultados que hubiéramos obtenido en
otros centros del Programa, así como en la población
sobre la que no se ha desarrollado el Programa de In-
tervención Dietética. En todo caso los datos obtenidos
nos alientan a continuar trabajando en el Programa de
Intervención Dietética, a perfeccionar y a actualizar
tanto los materiales y los métodos como el propio pro-
grama de evaluación de resultados12, 15, 17, 22, 23, 25, 26, 30, 36, 39, 40.

Sabemos que una dieta óptima posibilita una ópti-
ma expresión genética, por lo que una nutrición ade-
cuada determina la cantidad y calidad de vida. Dado
que los jóvenes no llevan una dieta equilibrada, pode-
mos suponer que una mejor oferta en educación nutri-
cional mejoraría la salud de futuras generaciones.
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28%

72%

Total = 79

DIETA PREVIA EQUILIBRADA 22 (XX:14,XY:8)

DIETA PREVIA NO EQUILIBRADA 57 (XX:18,XY:39)

Fig. 4.—Porcentaje de dieta previa adecuada entre los que
mantienen el mismo modelo dietético.

15%

85%

Total = 130

CONOCIMIENTO TEÓRICO CORRECTO 110 (XX:56,XY:54)

CONOCIMIENTO TEÓRICO INCORRECTO 20 (XX:7,XY:13)

Fig. 5.—Porcentaje de identificación correcta de la dieta equi-
librada mediterránea.
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En los tratados clásicos de nutrición se expone el conoci-
miento puesto al dia, pero en ellos no se manifiesta la experiencia
deductiva y aplicativa de estos conocimientos al paciente concre-
to. Por el contrario, esta obra nace con la obligación de transmitir
a los facultativos que la manejen los conceptos más actuales y
consensuados en el quehacer del soporte nutrometabólico en di-
ferentes situaciones clínicas, tanto de una forma global como par-
ticularizada en diferentes entidades nosológicas. Este esfuerzo
solo se puede lograr desde un sumatorio de experiencia, claridad
de ideas y exposición sintética. El conjunto de especialistas, de
reconocido prestigio en el campo del metabolismo, que han cola-
borado en este empeño es muestra del interés que estos temas
suscitan y su esfuerzo se ve plasmado en los capítulos del libro.

Actualmente comprendemos que la nutrición clínica es un
área temática pluridisciplinar, que intenta proveer del cuidado
nutricional óptimo a todos los pacientes de acuerdo con su pato-
logía y evolución y que este cuidado abarque desde la dieta oral,
junto a recomendaciones o consejos dieteticos, hasta un soporte
nutricional órgano, sistema y situación específico administrado
por vía enteral, parenteral o mixta. Estas formas de nutrición arti-
ficial han experimentado tal desarrollo que están permitiendo su-
perar el concepto clásico de soporte nutricional transformándolo
en terapéutico.

Frecuentemente, en medicina, nos preguntamos si determi-
nados avances conseguidos se deben a tal y cual fármaco o pro-
cedimiento terapéutico recientemente introducido, y muchas ve-
ces no nos damos cuenta de que el avance sustancial se
encuentra en las medidas de soporte empleadas. Sea la nutrición
artificial un mejor soporte y nuestros resultados mejorarán sus-
tancialmente. Quizá sea en Nutrición Artificial Hospitalaria,
donde estos conceptos tengan su más claro exponente. Ya no so-
lo hacemos un soporte nutricional, hemos evolucionado a tratar
los nutrientes como farmacos adaptándolos en sus dosis y com-
binaciones a la situación clínica del paciente y al órgano u órga-
nos que, disfuncionando, lideran su devenir clínico. Del concep-
to más clásico de soporte nutricional hemos pasado al de soporte
nutrometabólico conociendo que hay circunstancias en que  em-
pleamos algunos nutrientes (exceso o defecto) como fármacos a
la par que también utilizamos fármacos con claros efectos meta-
bólicos.

Para lograr los objetivos didácticos propuestos se presentan
diferentes capítulos que recogen desde la valoración nutricional
hasta la medicina basada en la evidencia pasando por aspectos
económicos y clínicos. Las Tablas y Figuras han sido elegidas
cuidadosamente para introducir al lector en el proceso deductivo
de la toma de decisiones y cada capítulo se acompaña de una bi-
bliografía útil y altamente seleccionada.

Todo ello hace que este libro pueda considerarse imprescin-
dible pues tiene entre sus principales finalidades el presentar una
perspectiva amplia de los temas que se trata, aplicable y con vi-
sión multidisciplinar en su planteamiento.

El libro esta dividido en cuatro secciones: la investigación, la
clínica, la docencia y la gestión. Un total de 51 autores han parti-
cipado en su elaboración.

La edición del libro ha sido financiada por Novartis.

Crítica de libros

Domingo García Rodríguez (1933-2002)
El pasado once de noviembre de 2002 falleció, en el pueblo

de San José, en la costa de Almería, Domingo García Rodríguez.
Falleció  placidamente, rodeado de sus familiares más próximos,
como a él le habría gustado y en el lugar que él había elegido.
Fue, entre muchas otras cosas, miembro del grupo, constituido
por solo siete personas,1 que apostó  por el interés de la nutrición
artificial y  fundó la Sociedad Española de Nutrición Parenteral y
Enteral (SENPE) en 1977. 

Domingo García Rodríguez, nacido en Teror, Las Palmas de
Gran Canaria hace 69 años. Estudió  Farmacia en la Universidad
de Granada.  Hizo la tesis doctoral en el Departamento de Fisio-
logía Animal de aquella universidad, dirigido por  Gregorio Va-
rela.  Se trasladó posteriormente a Madrid, donde trabajó primero
en el Centro de Fármacobiología, dependiente de la Dirección
General de Sanidad del Ministerio de la Gobernación (No había
entonces  ministerio de Sanidad en España)   Fue luego jefe del
Servicio de Farmacia del Hospital  La Paz de Madrid, trasladán-
dose con igual categoría al Hospital Ramón y Cajal  cuando éste
fue inaugurado en 1977. Ya en el hospital La Paz, Domingo Gar-
cía y sus colaboradores elaboraban mezclas de nutrientes en cam-
pana de flujo laminar para atender las necesidades del Servicio
de Pediatría. En el Ramón y Cajal  funcionó desde 1976 la Uni-
dad de Nutrición Artificial, creada en el Servicio de Farmacia en
colaboración con el Departamento de Cirugía.

Domingo García fue uno de los primeros farmacéuticos de
hospitales de la red de Seguridad Social española. Fue miembro
fundador de la Sociedad Española de Farmacéuticos de Hospita-
les (AEFH) y vocal del Consejo General de Colegios Farmacéu-
ticos. Colaboró intensamente con la SENPE,  apareciendo su
nombre de manera reiterada en los programas de los congresos
anuales y en la revista de nuestra sociedad, hasta que problemas
de salud le obligaron a restringir sus actividades extrahospitala-
rias. Hace un par de años se jubiló en el hospital Ramón y Cajal,
pasando la responsabilidad del Servicio a Milagros Anaya, la que
fue su colaboradora más próxima desde los tiempos del hospital
La Paz.

Estaba en posesión de la Gran Cruz de Sanidad. 
A su viuda, Luisa Laynez, a su hija Eloisa y a su nieta les de-

seamos entereza para superar este trance, no por esperado menos
doloroso, y nos unimos a su dolor. Su memoria permanecerá en-
tre nosotros.

Descanse en paz Domingo García Rodríguez.

Jesús Culebras
Presidente de Honor de la SENPE
Director de Nutrición Hospitalaria

1 El grupo estaba constituido por Domingo García, Milagros Anaya Tu-
rrientes, Maria Ceña, Elisa Mirelis Otero, Isaac Capela Fernández, Eduardo
Jaurrieta Mas y Jesús Culebras Fernández  

Necrológica
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