
157

Resumen

La aplicación de las técnicas de la biología molecular
y el éxito del Proyecto Genoma Humano ha abierto una
nueva era tanto en Medicina como en Nutrición. Hasta
la fecha, al menos, 1.000 genes humanos causantes de en-
fermedades han sido identificados y parcialmente carac-
terizados, el 97% de los cuales sabemos ahora que son
causantes de enfermedades monogénicas. Sin embargo,
otras patologías como la obesidad, enfermedad cardio-
vascular, diabetes, cáncer se deben a complejas interac-
ciones entre diversos genes y factores ambientales. A pe-
sar de los numerosos estudios de asociación, más de 600
publicados desde 2002, la base molecular de las enferme-
dades crónicas es todavía incierta. La información sobre
polimorfismos de nucleótidos y mapas de haplotipos son
recursos adicionales para identificar genes involucrados
en enfermedades. El desarrollo genómico se aproxima,
sin embargo, no se conocen con precisión algunos com-
ponentes de la dieta y sus mecanismos, que influyen de
forma importante en la expresión de la información gené-
tica y en las alteraciones patológicas. La industria alimen-
taria tiene la oportunidad de utilizar los componentes bio-
activos de los alimentos para mejorar la salud y evitar las
enfermedades teniendo en cuenta la constitución genética
de los consumidores. Esta nueva era de la nutrición mo-
lecular —interacciones genes-nutrientes— puede crecer
en diversas direcciones, aunque hay dos esenciales. De
una parte, el estudio de la influencia de los nutrientes so-
bre la expresión de genes (nutrigenómica) y de otra cono-
cer la influencia de las variaciones genéticas en la respues-
ta del organismo a los nutrientes (nutrigenética).

(Nutr Hosp 2005, 20:157-164)
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ADVANCES IN MOLECULAR
NUTRITION: NUTRIGENOMICS

AND/OR NUTRIGENETICS

Abstract

The application of molecular biology techniques and

the success of the Human Genome Project have ope-

ned a new era for both Medicine and Nutrition. To da-

te, at least 1,000 human genes causing disease have be-

en identified and partially characterized, 97% of

which we now know that are the cause of monogenic

diseases. However, other diseases such as obesity, car-

diovascular disease, diabetes, and cancer are due to

complex interactions between several genes and envi-

ronmental factors. In spite of the many association

studies, over 600 published since 2002, the molecular

base of chronic diseases is still uncertain. Information

about nucleotide polymorphisms and haplotypes maps

is an additional resource for identifying genes impli-

cated in diseases. Genomic development gets close, ho-

wever we frequently do not accurately know the die-

tary components and their mechanisms that

importantly influence on genetic information expres-

sion and its pathologic impairments. The food in-

dustry has the opportunity for utilizing the bioactive

components of foods to improve health and prevent

diseases while considering the consumers’ genetic

constitution. This new era of molecular nutrition —ge-

ne-nutrient interactions— may evolve in several ways,

although two of them are essential. On the one hand,

the study of the influence of nutrients on gene expres-

sion (nutrigenomics) and, on the other hand, to know

the influence of genetic variations in the organism res-

ponse to nutrients (nutrigenetics).

(Nutr Hosp 2005, 20:157-164)

Key words: Polymorphisms or SNP. Nutrition. Genetic ex-
pression. Disease.
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Introducción

Un gran número de genes del genoma humano co-
difican las proteínas que median y/o controlan los pro-
cesos nutricionales. Aunque parte de la información
sobre los genes, su localización cromosómica, la es-
tructura y función ha sido recopilada, estamos lejos de
comprender la forma orquestada en que tiene lugar el
metabolismo. Los adelantos tecnológicos recientes
han permitido analizar simultáneamente una amplia
serie de mRNA y/o proteínas expresadas en una mues-
tra biológica o de definir la heterogeneidad genética
en la respuesta individual del organismo a los nutrien-
tes1. El uso de las nuevas técnicas del análisis del ge-
noma será crucial para el desarrollo de las ciencias de
la alimentación y nutrición en las próximas décadas y
su integración en la era de los genomas funcionales.

La nutrigenómica pretende proporcionar un conoci-
miento molecular (genético) sobre los componentes
de la dieta que contribuyen a la salud mediante la alte-
ración de la expresión y/o estructuras según la consti-
tución genética individual2. Un concepto básico es que
la progresión desde un fenotipo sano a un fenotipo de
disfunción crónica puede explicarse por cambios en la
expresión genética o por diferencias en las actividades
de proteínas y enzimas, y que los componentes de la
dieta directa o indirectamente regulan la expresión de
la información genética. Algunos principios de la ge-
nómica nutricional son: 1) hay acciones de los compo-
nentes de la dieta sobre el genoma humano, que direc-
ta o indirectamente, pueden alterar la expresión o
estructura de los genes; 2) en algunos individuos y ba-
jo ciertas circunstancias, la dieta puede ser un factor
de riesgo de una enfermedad; 3) algunos genes regula-
dos por la dieta (y sus variantes comunes) pueden ju-
gar un papel en el inicio, incidencia, progresión, y/o
severidad de las enfermedades crónicas; 4) el grado en
el cual la dieta influye sobre el binomio salud-enfer-

medad puede depender de la constitución genética in-
dividual, y 5) cualquier intervención dietética basada
en el conocimiento de las necesidades nutricionales, el
estado nutricional, y el genotipo (p.e. «la nutrición in-
dividualizada») será útil para prevenir, mitigar, o cu-
rar las enfermedades crónicas.

El término genómica nutricional o nutrigenómica
procede de la biología vegetal, nace en referencia a la
bioquímica o metabolismo vegetal2. Más recientemen-
te, este término se utiliza en el contexto de la biología
humana, sobre todo en relación con la integración en-
tre la genómica funcional, la nutrición y la salud. Otro
término relacionado con el de nutrigenómica es el de
nutrigenética (fig. 1). Por analogía con la farmacoge-
nómica, la nutrigenómica hace referencia al análisis
prospectivo de las diferencias entre los nutrientes con
respecto a la regulación de la expresión de genes. Es
una ciencia enraizada en la biología molecular, cuyas
herramientas son la tecnología microarray y la inge-
niería informática. Por otro lado, la nutrigenética en-
globa el análisis retrospectivo de las variantes genéti-
cas de los individuos que condicionan la respuesta
clínica a los nutrientes. La nutrigenética es una ciencia
aplicada marcada por los paradigmas de la farmacolo-
gía nutricional en relación con los polimorfismos y la
experiencia clínica. Así como la farmacogenética bus-
ca mejorar el diseño de fármacos según la influencia
de las variaciones genéticas sobre el metabolismo de
los xenobióticos y sobre las dianas de fármacos en el
paciente, la nutrigenética ofrece la posibilidad de per-
sonalizar la nutrición de acuerdo con la constitución
genética de los consumidores, teniendo en cuenta el
conocimiento de las variantes genéticas que afectan al
metabolismo de los nutrientes y a las dianas de los nu-
trientes. Ambas ciencias se integran en la nutrición
molecular y se hallan en los primeros estadios de su
desarrollo. Hay algunas investigaciones sobre nutrien-
tes que parecen validar los razonamientos anterior-

Fig. 1.—Esquema descripti-
vo de las interacciones gen-
nutriente en nutrición mole-
cular. Modificado de
Guillies y cols.2



mente expuestos. Así, suplementos dietéticos ricos en
tirosina y bajos en fenilalanina o dietas libres de ga-
lactosa se emplean con éxito en el tratamiento de la fe-
nilcetonuria tipo 1 y la galactosemia, respectivamen-
te2. Sin embargo, no todos los genes que afectan a
variables con relevancia clínica están implicados en la
patogénesis de la enfermedad o son responsables del
aspecto nutricional beneficioso. Por ejemplo, los poli-
mofismos de la apolipoproteina E parecen modificar
los efectos beneficiosos de la vitamina E sobre la en-
fermedad de Alzheimer2.

Los polimorfismos o SNPs para que sean importan-
tes en nutrigenómica deben presentarse con elevada
frecuencia en la población general, deben modificar o
regular proteínas que ocupen posiciones relevantes en
rutas metabólicas (pasos limitantes, etc.) además de
poseer marcadores cercanos con efecto clínico. Toda-
vía, se han identificado pocos SNPs que cumplan es-
tos criterios. Por ejemplo, en el caso de las enzimas la
presencia de SNPs puede aumentar la k

m
para el sus-

trato o cofactores. La constante de Michaelis-Menten,
k

m
, es una medida de la afinidad de unión del ligando

(sustrato o coenzima) con la enzima y se define como
la concentración de un ligando requerida para ocupar
la mitad de los lugares de unión. Así, en la región co-
dificante de la enzima metilenotetrahidrofolato reduc-
tasa el cambio 677C > T supone el reemplazo de una
valina por una alanina en la posición 2223. Esta muta-
ción conlleva un aumento de la k

m
para el sustrato,

FAD y una reducción de la actividad enzimática, lo
que puede suplirse con la administración de dietas ri-
cas en folato. Otro ejemplo es el polimorfismo -31 en

la región promotora del gen de la IL1beta que favore-
ce en los sujetos el desarrollo de un estado proinfla-
matorio4.

Dieta y expresión génica

Numerosos estudios epidemiológicos confirman la
existencia de cierta asociación entre la dieta ingerida y
la incidencia y severidad de las enfermedades cróni-
cas5, pero no resulta fácil distinguir cuales son las mo-
léculas bioactivas de los alimentos que ejercen deter-
minadas acciones beneficiosas. Como ejemplo de la
complejidad de una comida “simple”, están los cien-
tos de compuestos del aceite de oliva. La variedad y
concentración de sus ácidos grasos, triacilglicéridos,
esteroles, ésteres de esterol, y tocoferoles garantiza
una amplia diversidad de funciones, ya que estos com-
ponentes tienen destinos celulares diferentes (fig. 2).

Los componentes de la dieta pueden alterar la ex-
presión genómica directa o indirectamente. A nivel
celular, los nutrientes pueden: 1) actuar como ligan-
dos para la activación de factores de transcripción que
favorezcan la síntesis de receptores; 2) ser metaboliza-
dos por rutas metabólicas primarias o secundarias, al-
terando de ese modo las concentraciones de substratos
o intermediarios; o 3) influir positiva o negativamente
sobre las rutas de señalización6. Los ácidos grasos, por
ejemplo, son metabolizados mediante la ruta de la -
oxidación para producir energía celular. La alteración
del balance energético intracelular puede alterar indi-
rectamente la expresión genética a través de cambios
en la homeostasis de NAD celular7. La reoxidación de
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Fig. 2.—Destino y papel de
los nutrientes en las células.
Modificado de Kaput y cols.6

Vía A: los nutrientes actúan como ligandos de los factores de transcripción.

Vía B: los nutrientes pueden ser metabolizados por vías metabólicas primarios o secundarias.

Vía C: pueden estar implicados en la regulación de genes o en la señalización celular; o
alterar las vías de transducción de señales.

Transducción de
señales

Nutrientes

Vía A

DIETA

Vía B

Metabolismo

Crecimiento
de las células

Expresión de genes

Vía C



NAD está asociada con la actividad de la cadena de
transporte de electrones mitocondrial y es un cofactor
para proteínas involucradas en la remodelación cro-
mosómica7. Por otro lado, el proceso de remodelación
cromosómica tiene consecuencias a corto y largo pla-
zo para la regulación genética mediante reacciones co-
mo la acetilación de las histonas o la metilación del
DNA que altera su acceso, y por tanto su regulación,
en eucariotas6.

Algunas moléculas de la dieta pueden ser ligandos
para receptores nucleares. Muchos, pero no todos los
genes involucrados en el metabolismo de los ácidos
grasos, están regulados por uno de los tres miembros
de la familia de receptores activados por el prolifera-
dor de peroxisomas (PPAR , PPAR , PPAR )6. Un
hallazgo sorprendente fue que los ácidos grasos, pal-
mítico (16:0), oleico (18:1 n6), y araquidónico (20:4
n6) y los eicoesanoides, 15-desoxi- 12, 14 prostaglandi-
na J

2
y ácido 8-(S)hidroxieicosatraenoico, eran ligan-

dos para los PPARs8. Es decir, estos receptores nucle-
ares actúan como sensores para los ácidos grasos. Los
sensores de lípidos a menudo heterodimerizan con un
receptor X retinoide (RXR), cuyo ligando se deriva de
otro agente químico de la dieta, el retinol (vitamina
A). Otros componentes de la dieta, tales como la ge-
nisteína, vitamina A, o la hiperforina, se unen directa-
mente a los receptores nucleares y alteran la expresión
genética. Algunos factores de transcripción son indi-
rectamente regulados por los componentes de la dieta.
Así, las proteínas de unión al elemento regulador del
esterol (SREBPs) son activadas por proteasas de seg-
mentación, un suceso regulado por los niveles bajos
de oxiesteroles, la relación insulina/glucosa y los ni-
veles de ácidos grasos poliinsaturados (PUFA)6.

La conversión metabólica de los diversos compo-
nentes de la dieta colabora como un mecanismo de
control de la expresión génica9. El nivel de hormonas
esteroideas, que derivan en último término del coles-
terol, es regulado por unos 10 pasos intermedios de la
ruta biosintética de esteroides. Las rutas catabólicas
influyen también en las concentraciones intracelulares
de intermediarios y productos finales9. Así pues, la
concentración de cualquier ligando dependerá de
combinaciones específicas de alelos en genes que co-
difiquen proteínas de las rutas enzimáticas. El número
de individuos heterocigóticos puede variar de una sub-
población respecto de otra lo que constituye un princi-
pio básico en la nutrigenómica.

Los componentes de la dieta pueden también afec-
tar directamente a las rutas de transducción de señales.
El té verde contiene polifenoles, como el 11-epigalo-
catequin-3-galato (EGCG), el cual inhibe la fosforila-
ción de la tirosina del receptor Her-2/neu y del recep-
tor del factor de crecimiento epidérmico (EGF), por lo
que se inhibe la vía de señalización del fosfatidilinosi-
tol 3-kinasa (PI-3) Akt kinasa  ruta NF- B6, 10. La
activación de la ruta NF- B está asociada con algunas
formas de cáncer de mama. La fosforilación del recep-
tor para el factor de crecimiento derivado de plaquetas
(PDFG) está también inhibida por EGCG y sus deri-

vados. Algunos cereales como el arroz contienen ino-
sitol hexafosfato, capaz de inhibir la transformación
celular inducida por el factor de crecimiento celular
por sus acciones sobre la PI-3 quinasa10. El resvera-
trol, fenetil isotiocianato, genisteina, o los retinoides
(vitamina A y sus metabolitos) también afectan a las
rutas de señalización celular10.

El hecho de que algunos componentes de la dieta
juegan un papel clave en la regulación de la expresión
genética está fuera de dudas. El genoma humano es
sensible al entorno nutricional, de forma que, algunos
genes pueden modificarse en respuesta a los compo-
nentes de la dieta ya sean de origen vegetal o animal.

Variantes genéticas y enfermedad

La progresión desde un fenotipo sano a un fenotipo
con una enfermedad crónica debe producirse por cam-
bios en la expresión o por diferentes actividades de
proteína y enzimas. Dado que los componentes de la
dieta son regularmente ingeridos y participan directa e
indirectamente en la regulación de la expresión géni-
ca, un grupo de genes regulados por la dieta pueden
estar involucrados en el inicio, progresión y severidad
de la enfermedad1, 6, 11. El ejemplo más claro de las in-
teracciones entre genotipo y dieta en enfermedades
crónicas es la diabetes tipo 2, una condición que fre-
cuentemente ocurre en individuos obesos y sedenta-
rios y en algunas minorías12. Una vez diagnosticados
de diabetes tipo 2, algunos individuos pueden contro-
lar los síntomas incremetando la actividad física y re-
duciendo el consumo de calorías13, p. e., la expresión
de la información genómica se modifica por el cambio
de las variables del estilo de vida (p.e., la dieta). Otros
individuos son difíciles de tratar mediante interven-
ciones y requieren tratamientos con farmacos. Muchas
enfermedades crónicas no muestran la plasticidad del
fenotipo vista en algunos casos de diabetes tipo 2; es
decir, los síntomas no son reversibles después de al-
gún evento iniciador. La remodelación de la cromati-
na y los cambios en la metilación del DNA inducidos
por dietas desequilibradas con posibles mecanismos
que contribuyen a la irreversibilidad de los cambios en
la expresión génica. Sin embargo, las interacciones
del genotipo con la dieta contribuyen a la incidencia y
severidad de la obesidad, aterosclerosis, muchos tipos
de cánceres, asma y otras enfermedades crónicas14.

Una aproximación al conocimiento de los mecanis-
mos moleculares por los que la dieta altera la salud
consiste en la identificación de genes regulados por la
dieta y que causan o participan en el desarrollo de las
enfermedades15, 16. Se trata de examinar la expresión de
genes candidatos o grupos de genes que se modifican
por la dieta, como hicieron de forma pionera Goodrid-
ge y cols.17. Muchos laboratorios caracterizan la ex-
presión de genes candidatos en los diversos tejidos de
animales de laboratorio sometidos a dietas variables
y/o restricción calórica18. Las tecnologías del DNA y
de los oligoarray han extendido esta aproximación a
múltiples genes cuyos productos participan en las ru-
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tas metabólicas19, 20. Los cambios en la expresión de
genes están por tanto asociados con fenotipos y pue-
den ser explicados por variaciones genéticas en recep-
tores nucleares, elementos cis-activos en promotores,
o diferencias en el metabolismo que producen altera-
ciones en las concentraciones de ligandos transcrip-
cionales. Así, López y cols. (2004) compararon el pa-
trón de expresión de genes en el tejido adiposo de
animales sometidos a una dieta estándar o rica en gra-
sa mediante differential display y microarrays20.

El estudio de la regulación de genes únicos o múlti-
ples por la dieta requiere: 1) determinar las causas del
cambio de expresión de cada gen; ¿cuál es o cuáles son
los subgrupos de genes responsables de un fenotipo
concreto? y 2) ¿es el patrón de expresión de genes úni-
co para ese genotipo? Las investigaciones sugieren que
los sujetos tienen patrones de expresión de genes úni-
cos en función de la dieta y del genotipo. Las diferen-
cias individuales —cualitativas y cuantitativas— com-
plican los intentos de encontrar patrones en la expresión
de genes modificados por la dieta. Además, conocer la
dieta de los sujetos es difícil, ya que ha de ser recordada
y con frecuencia el recuerdo puede ser impreciso. Por
otro lado, es poco factible poder controlar la dieta en
estudios poblacionales de gran tamaño, por lo que la
identificación de las interacciones entre la dieta y la ex-
presión de genes es todo un reto. Una estrategia consis-
te en separar los factores de confusión en el análisis de
los cambios inducidos por la dieta sobre los patrones de
expresión génica en animales de laboratorio o huma-
nos. También la presencia de una enfermedad puede
considerarse una influencia ambiental que afecta al pa-
trón de expresión de genes. Por ejemplo, la presencia
de obesidad enmascara un loci adicional de diabetes ti-
po 2 en ratones C57BL/6 y BTBR12. En concreto, la ex-
presión del fenotipo de dos loci en interacción que mo-
difican los niveles de glucosa e insulina de los ratones
obesos. Así pues, se podrían predecir los cambios en la
expresión génica debidos a la presencia o ausencia de
enfermedad y los causados por diferencias en la dieta.

A partir de los estudios en animales de laboratorio
se han identificado genes regulados de forma diferente
según el tipo de dieta entre dos o más genotipos. Los
genotipos de ratones son seleccionados basándose en
su susceptibilidad a enfermedades causadas por la die-
ta. El criterio para identificar un gen candidato de en-
fermedad es: 1) los genes deben ser diferencialmente
regulados por la dieta y/o 2) por el genotipo y 3) de-
ben estar localizados en regiones cromosómicas [p.e.,
regiones del DNA (QTL)] asociadas a la enfermedad6.
Las estrategias para la identificación de genes que
causan enfermedades monogénicas21. Las estrategias
para la identificación de genes que causan enfermeda-
des crónicas en humanos han avanzado tras la identifi-
cación de genes que causan enfermedades monogéni-
cas21. A la dificultad en la identificación de genes
causantes de enfermedades crónicas se debe a diver-
sos factores como el tamaño muestral (pequeño núme-
ro de sujetos), bias en la selección del grupo control o
en la estratificación de la población, datos sobreinter-

pretados, entre otros11, 22. No obstante, se está tratando
de eliminar tales errores.

Por otro lado, en la complejidad de la interacción
gen-ambiente intervienen múltiples factores: interaccio-
nes epigenéticas entre genes, interacciones dieta-genes,
y la “historia ambiental”; los períodos largos de exposi-
ción a cambios en la dieta pueden alterar la expresión de
la información genética6. La alimentación materna du-
rate el embarazo ha estado ligada a las alteraciones de
los fenotipos en animales de laboratorio y de granja.
Así, la exposición de la madre a los diferentes nutrientes
influye sobre la salud de la descendencia ya que los
componentes de la dieta y xenobióticos pueden actuar
sobre el genoma y alterar la expresión de los genes23-25.

Todos los humanos son idénticos en un 99,9% en lo
que se refiere a la secuencia genética, sin embargo va-
riaciones del 0,1% en la secuencia, ocasionan las dife-
rencias en los fenotipos (pelo y color de piel, altura,
peso, etc.) y una susceptibilidad individual para la en-
fermedad o para la salud. Las alteraciones en el fenoti-
po son resultado de diferencias en la expresión genéti-
ca o de procesos moleculares alterados. Un ejemplo
sorprendente y simple de cómo puede alterarse la ex-
presión génica es un polimorfismo (SNPs) que modi-
fica la tolerancia a la lactosa de la dieta (leche). Los
mamíferos adultos pueden ser intolerantes a la lactosa.
Una mutación ocurrida hace unos ~9.000 años en la
población del norte de Europa permitió la expresión
del gen de la lactasa (LCH locus) hasta la edad adulta.
En este gen se presentan 11 polimorfismos agrupados
en 4 haplotipos prevalentes (A, B, C, U) (> 0,05%), un
SNP C13910T localizado 14kb por encima del de la
LCH está asociado con la tolerancia a la lactosa26. Se
piensa que este polimorfismo altera las interacciones de
la proteína reguladora de DNA controlando la expresión
del gen26. El haplotipo A que confiere tolerancia a la
lactosa tiene una frecuencia del 86% en la población eu-
ropea del norte, pero sólo 36% en la población del sur
de Europa. La persistencia de esta variante en las pobla-
ciones puede conferir una serie de ventajas entre las que
se incluyen una mejor nutrición, prevención de la deshi-
dratación y una mejor absorción del calcio. Otros SNPs
reguladores (rSNPs) en promotores pueden jugar un pa-
pel en la regulación de la expresión de genes6.

Nutrición individual según el genotipo

Una intervención dietética basada en un conoci-
miento de los requerimientos nutricionales, y en el ge-
notipo (p. e., “una nutrición individualizada”) es la
óptima para prevenir, mitigar, o curar las enfermeda-
des crónicas (fig. 3). Esta afirmación es obvia para las
deficiencias nutricionales tales como el escorbuto, el
beriberi o el daño potencial de la fenilalanina de la
dieta en la fenilcetonuria. Menos evidentes son los tra-
tamientos para ~50 enfermedades genéticas en huma-
nos causadas por variantes de enzimas27. Al menos un
tercio cursan con un aumento de la k

m
para una coen-

zima, lo que resulta en una menor tasa de reacción.
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Ames y cols.,27 propusieron la “hipótesis de la k
m
”, pa-

ra describir los efectos de los polimorfismos en la acti-
vidad enzimática. Las concentraciones intracelulares
de coenzimas deben incrementarse a través de dosis
altas de las correspondientes vitaminas, que restaura-
rán parcialmente la actividad enzimática y mejorarán
el fenotipo. Modificar las concentraciones de sustrato
debe ser también una aproximación general para evi-
tar un descenso en la unión del coenzima o menores
actividades enzimáticas causadas por el SNP. Ames y
cols.28 han establecido una página web titulada “km
Mutants” (http://www.kmmutants.org/), que resume
la información nutricional para un gran número de en-
zimas que requieren coenzimas.

La intervención dietética directa para la prevención
o el tratamiento de alguna enfermedad crónica es in-
herentemente más difícil, ya que múltiples genes inte-
ractúan entre sí y con las variables ambientales contri-
buyendo a la etiología de la enfermedad. Identificar
los genes que contribuyen mayoritariamente al inicio
o progresión de las enfermedades crónicas y entender
su regulación a través de los componentes de la dieta
es un paso necesario. Un número de estudios de aso-
ciación de la dieta con genes candidatos de enferme-
dad parece mostrar la idoneidad de este acercamiento
con respecto a diversas enfermedades.

Hipertensión. La cantidad de angiotensina circulan-
te (ANG) está asociada con incrementos en la presión
sanguínea. Un SNP, llamado AA, en la posición del
nucleótido —6 del gen de la AGN está relacioado con
el nivel de AGN circulantes. Un gran porcentaje
(~60%) de los americanos africanos tienen la variante
AA, y el resto son heterocigóticos (AG) para esta posi-
ción29. Los individuos con el genotipo AA que siguen
en su ingesta las pautas del programa “Aproximaciones
Dietéticas para Detener la Hipertensión” (DASH)

muestran una reducción de la presión sanguínea, pero la
misma dieta fue menos efectiva en la reducción de la
presión sanguínea en individuos con el genotipo GG.

Enfermedad cardiovascular. La apolipoproteína
A1 (ApoA1) juega un papel central en el metabolis-
mo lipídico y en el desarrollo de enfermedad corona-
ria. El cambio de una guanina por una adenina (A-G)
en el promotor del gen APOA1 está asociado con un
incremento de las concentraciones del colesterol-
HDL, mientras que el alelo A se relaciona con meno-
res niveles de colesterol-HDL30. Por ejemplo, las mu-
jeres que ingieren de forma preferente ácidos grasos
poliinsaturados (PUFA) sobre ácidos grasos satura-
dos (SF) y monoinsaturados (MUFA) tienen mayo-
res niveles de HDL. El efecto del tipo de grasa es
muy significativo en hombres sobre todo cuando se
considera tambien el consumo de alcohol y el taba-
quismo. Los individuos con partículas de LDL den-
sas y pequeñas (fenotipo B) tienen un mayor riesgo
de padecer enfermedades coronarias en aquellos in-
dividuos que muestran partículas de LDL mayores y
menos densas (fenotipo A)31, 32. En un estudio clásico
del entrecruzamiento de genes, Krauss y cols. 31, 32

muestran que los patrones de LDL están influencia-
dos por las dietas bajas en grasas. Treinta y ocho
hombres que mostraban el fenotipo A de LDL fueron
asignados de una dieta de un 32% grasa a una dieta
que contenía un 10% de grasa. Doce de estos 38
mostraron un fenotipo B de LDL depués de 10 días
en la dieta baja en grasa33, sugiriendo que para esos
12, la dieta baja en grasa no era beneficiosa. Los re-
sultados sugieren la existencia de tres genotipos dis-
tintos. Dos genotipos dan lugar al fenotipo A o el B y
un tercer genotipo que ocasiona el fenotipo A cuan-
do los individuos siguen una dieta de contenido me-
dio en grasa (32%), pero el fenotipo B cuando ingie-

162 A. Marti y cols.Nutr. Hosp. (2005) 20 (3) 157-164
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dieta-enfermedad: hacia una
dieta personalizada. Modifi-
cado de Gibney y cols.43



ren menor cantidad de grasa (10%), un resultado que
puede ser explicado por las interacciones entre el ge-
notipo y la dieta.

Obesidad. Los estudios realizados en modelos ani-
males han permitido identificar algunos genes relacio-
nados con la obesidad basados en el genotipo de ani-
males genéticamente obesos. Alternativamente, se han
realizado estudios de barrido del genoma completo o
de marcadores que flanquean genes candidatos, donde
se han identificado regiones cromosómicas que con-
tienen genes relacionados con la obesidad34-37. Hay ca-
sos de obesidad monogénica en los que una mutación
en un único gen puede ser responsable de la obesidad
del sujeto, como sucede con los genes de la leptina y
de su receptor, la proopiomelancortina (POMC) y el
receptor de melanocortina 4 (MC4R). Las mutaciones
en el gen de la MC4R se presentan en un 2-4% de los
casos de obesidad humana severa38. Sin embargo, en
la mayoría de los casos, la etiología de la obesiodad es
de origen poligénico o multifactorial. La herencia ge-
nética a través de genes específicos puede influir en la
regulación del apetito (leptina, grelina, receptores de
melanocortina, de NPY), la termogénesis y el metabo-
lismo energético (ADRB2, ADRB3, UCP's,...), así co-
mo en diferentes procesos incluyendo la adipogénesis
(PPAR, RXR, adiponectina...). Hay variantes genéti-
cas que parecen interactuar con la dieta de los sujetos.
Así, los individuos portadores de la mutación
Gln27Glu del gen ADRB2 o del polimorfismo
Pro12Ala del gen PPARG2 que presentan además una
ingesta elevada de carbohidratos poseen mayor riesgo
relativo de obesidad39, 40.

Cáncer. La metilenotetrahidrofolato reductasa
(MTHFR) es un gen clave en las reacciones de metila-

ción. Varios laboratorios han publicado que el polimor-
fismo C667T (Ala a Val), causa una disminución de la
actividad enzimática y está inversamente asociado con la
presencia de cáncer colorrectal41 y leucemia linfocitaria
aguda. Una ingesta baja de folato, vitamina B

12
, vitamina

B
6
o metionina se asocia también con un mayor riesgo de

cáncer entre aquellos con el genotipo MTHFR TT. Ade-
más, algunas mutaciones de MTHFR están implicadas
en el desarrollo de enfermedad cardiovascular42.

Conclusión

Los recientes avances en el campo de la farmacoge-
nómica subrayan la importancia de las interacciones
genotipo X ambiente, mostrando que las variaciones
genéticas individuales en las poblaciones humanas pue-
den afectar a la eficacia de los fármacos y a la severidad
de los efectos indeseables43. Por esta razón, las compa-
ñías farmacéuticas están incorporando el genotipo co-
mo parte de su ruta clínica para diseñar fármacos segu-
ros (toxicidad) y eficaces. Este concepto de la medicina
“personalizada” se está ahora extendiendo al campo de
la nutrición (fig. 4). Se acepta que los nutrientes (p.e.,
macronutrientes, micronutrientes) e incluso los antinu-
trientes alteran los procesos moleculares tales como la
estructura del DNA, la expresión genética, y el metabo-
lismo, y cada uno a su vez puede alterar el inicio de la
enfermedad, su desarrollo o progresión. Las variacio-
nes genéticas individuales pueden alterar el modo en
que los nutrientes son asimilados, metabolizados, alma-
cenados, o excretados por parte del organiso. Las mis-
mas herramientas y métodos usados en farmagenómica
(análisis de SNP, perfiles de expresión genética, proteó-
mica, metabolómica, y bioinformática) están siendo
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utilizados para examinar las respuestas individuales a la
alimentación. El progreso de la nutrigenómica y nutri-
genética estará ligado a la utilización de dietas persona-
lizadas para retrasar el inicio de la enfermedad y opti-
mizar el mantenimiento de la salud humana.

Referencias

1. Daniel H: Genomics and proteomics: importance for the future of
nutrition research. Br J Nutr 2002, 87 (Supl.2):S305-11. Review.

2. Gillies PJ: Nutigenomics: the rubicon of molecular nutrition. J
Am Diet Assoc 2003, 103 (12 Supl. 2):S50-5.

3. Yamada K, Chen Z, Rozen R, Matthews RG: Effects of com-
mon polymorphisms on the properties of recombinant human
methylenetetrahydrofolate reductase. Proc Natl Acad Sci USA
2001, 98:14853-8.

4. Troost E, Hold GL, Smith MG, Chow WH, Rabkin CS, Mc-
Coll KE, El-Omar EM: The role of interleukin-1beta and other
potential genetic markers as indicators of gastric cancer risk.
Can J Gastroenterol 2003, 17(Supl. B):8B-12B.

5. Stover PJ: Nutritional genomics. Physiol Genomics 2004,
16:161-5.

6. Kaput J, Rodríguez RL: Nutritional genomics: the next fron-
tier in the postgenomic era. Physiol Genomics 2004,
15:16:166-77.

7. Lin SJ, Guarente L: Nicotinamide adenine dinucleotide, a me-
tabolic regulator of transcription longevity and disease. Curr
Opin Cell Biol 2003, 15:241-6.

8. Kliewer SA, Xu HE, Lambert MH, Willson TM: Peroxisome
proliferator-activated receptors: from genes to physiology. Re-
cent Prog Horm Res 2001, 56:239-63.

9. Nobel S, Abrahmsen L, Oppermann U: Metabolic conversion
as a pre-receptor control mechanism for lipophilic hormo-
nes. Eur J Biochem 2001, 268(15):4113-25.

10. Dong Z: Effects of food factors on signal transduction path-
ways. Biofactors, 2000, 12:17-28.

11. Ordovas JM: The quest for cardiovacular health in the geno-
mic era: nutrigenetics and plasma lipoproteins. Chadwick R:
Nutrigenomics, individualism and public health. Proc Nutr
Soc 2004, 62:161-6.

12. Stoehr JP, Nadler ST, Schueler KL, Rabaglia ME, Yandell
BS, Metz SA, Atie AD: Genetic obesity unmasks nonlinear in-
teractions between murine type 2 diabetes susceptibility loci.
Diabetes 2000, 49:1946-54.

13. Arab L: Individualized nutritional recommendations: do we
have the measurements needed to ssess risk and make dieary
recommendations? proc Nutr Soc 2004, 63: 167-72.

14. Willett WC: Balancing life-style and genomics research for di-
sease prevention. Science 2002, 296:695-8.

15. McCarthy JJ, Hilfiker R: The use of single-nucleotide poly-
morphism maps in pharmacogenomics. Nat Biotechnol 2000,
18(5):505-8.

16. Muller M, Kersten S: Nutrigenomics: goals and strategies. Nat
Rev Genet 2003, 4:315-22.

17. Morris SM Jr, Nilson JH, Jenkin Ra, Winberry LK, McDevitt
MA, Goodridge AG: Molecular cloning of gene sequences for
avian fatty acid synthase and evidence for nutritional regula-
tion of fatty acid synthase mRNA concentration. J Biol Chem
1982, 257:3225-9.

18. Moreno-Aliaga MJ, Marti A, García-Foncillas J, Martínez A:
DNA hybridization arrays: a powerful technology for nutritio-
nal and obesity research. Br J Nutr 2001, 86:119-22.

19. López IP, Milagro FI, Marti A, Moreno-Aliaga MJ, Martínez
JA, De Miguel C: Gene expression changes in rat white adipo-
se tissue aftyer a high-fat diet determined by differential dis-
play. Biochem Biophys Res Commun 2004, 21;318(1):234-9.

20 López IP, Marti A, Milagro FI, Zulet MdMde L, Moreno-Alia-
ga MJ, Martínez JA, De Miguel C: DNA microarray analysis
of genes differentially expressed in diet-induced (cafeteria)
obese rats. Obes Res 2003, 11(2):188-94.

21. Farooqui IS, O'Rahilly S: Monogenic human obesity syndro-
mes. Recent Prog Horm Res 2004, 59:409-424.

22. Loktionov A: Common gene polymorphisms and nutrition:
emerging links with pathogenesis of multifactorial chronic di-
seases (review). J Nutr Biochem 2003, 14:426-51.

23. Sing CF, Stengard JH, Kardia SL: Genes, environment, and
cardiovascular disease. Arterioscler Thromb Vasc Biol 2003,
23(7):1190-6.

24. Verdich C, Sorensen TIA: Nutrient-gene interactions in the
control of obesity? in Functional foods, ageing and degenerati-
ve disease. Edited by C Remacle and B Reusesn. CRC Boca
Ration (2004).

25. Marti A, Martínez JA: Genetics of obesity: Gene x Nutrient
Interactions in J Vitami Nutr Res 2004, In press.

26. Enattah NS, Sahi T, Savilahti E, Terwilliger JD, Peltonen L,
Jarvela L: Identification of a variant associated with adult-type
hupolactasia. Nat Genet 2002, 30(2):233-7.

27. Ames BN, Elson-Schwab I, Silver EA: High-dose vitamin the-
rapy stimulates variant enzymes with decreased coenzyme
binding affinity (increased k(m)): relevance to genetic disease
and polymorphisms Am J Clin Nutr 2002, 75:616-58.

28. Elson-Schwab I, Poedjosoedarmo K, Ames BN. KmMu-
tants.org [Online]. Children's Hospital Oakland Research Ins-
titute. http://www.kmmutants. org (update 19 austust 2002).

29. Svetkey LP, Moore TJ, Simons-Morton DG, Appel LJ, Bray
GA, Sacks FM, Ard JD, Mortensen RM, Mitchell SR, Conlin
PR, Kesari M: Angiotensinogen genotype and blood pressure
response in the Dietary Approaches to Stop Hypertension
(DASH) study. J Hypertens 2001, 19(11):1949-56.

30. Ordovas JM: HDL genetics: candidate genes, genome wide
scans and gene-environment interactions. Cardiovasc Drugs
Ther 2002, 16:273-81.

31. Krauss RM, Dreon DM: Low-density-lipoprotein subclasses
and response to a low-fat diet in healthy men. Am J Clin Nutr
1995, 62:478S-487S.

32. Krauss RM: Dietary and genetic effects of LDL heterogeneity.
World Rev Nutr Diet 2001, 89:12-22.

33. Dreon DM, Fernstrom HA, Williams PT, Krauss RM: A very
low-fat diet is not associated with improved lipoprotein profi-
les in men with a predominance of large, low-density lipopro-
teins. Am J Clin Nutr 1999, 69:411-8.

34. Perusse L, Rankinen T, Zuberi A, Chagnon YC, Weisnagel SJ,
Argyropoulos G, Walts B, Snyder EE , Bouchard C: The hu-
man obesity gene map: the 2004 update. Obes Res 2005,
13:381-490.

35. Ochoa MC, Marti A, Martínez JA: Obesity studies in candida-
te genes. Med Clin (Barc) 2004, 122:542-551.

36. Hebebrand J, Friedel S, Shauble N, Geller F, Hinney A: Pers-
pective: molecular genetic research in human obesity. Obes
Rev 2003, 4:139-146.

37. Moreno-Aliaga MJ, Santos JL, Marti A, Martínez JA: Does
weight loss prognosis depend on genetic make up? Obes Rev
2004, 6:155-168.

38. Marti A, Corbalan MC, Forga L, Martínez JA, Hinney A, He-
bebrand J: Presence of new mutation in the melanocortin-4 re-
ceptor in a Spanish population. Int J Obes Relat Metab Disrod
2003, 27:385-388.

39. Martínez JA, Corbalán MS, Sánchez-Villegas A, Forga L,
Marti A, Martínez-González MA: Obesity risk is associated
with carbohydrate intake in women carrying the Gln27Glu be-
ta2-adrenoceptor polymorphism. J Nutr 2003, 133:2549-2554.

40. Marti A, Corbalán MS, Martínez-González MA, Forga L,
Martínez JA: CHO intake alters obesity risk associated with
Pro12Ala polymorphism of PPARgamma gene. J Physiol Bio-
chem 2002, 58:219-220.

41. Skibola CF, Smith MT, Kane E, Roman E, Rollinson S, Cartw-
right RA, Morgan G: Polymorphisms in the methylenetetrahydro-
folate reductase gene are associated with susceptibility to acute
leukemia in adults. Proc Natl Acad Sci USA 1999, 96:12810-5.

42. Kostulas K, Crisby M, Huang WX, Lannfelt L, Hagenfefldt L,
Eggertsen G, Kostulas V, Hillert J: A methylenetetrahydrofo-
late reducte gene polymorphism in ischaemis stroke and in ca-
rotid artery stenosis. Eur J Clin Invest 1998, 28:285-9.

43. Gibney MJ, Gibney ER: Diet, genes and disease: implications
for nutrition policy. Proc Nutr Soc 2004, 63:491-500.

44. Marti A, Moreno-Aliaga MJ, Heberbrand J, Martínez JA: Ge-
nes, lifestyles and obesity. Int J Obes Relat Metab Disord
2004, 28(Supl. 3):S29-36.

164 A. Marti y cols.Nutr. Hosp. (2005) 20 (3) 157-164



165

Abstract

Background: Food and nutrition as major causes of
colorectal cancer (CRC) are still debatable.

Aim of the Study: This cross-sectional study in a Por-
tuguese population aimed to characterize and identify
“high-risk” diets/life-styles and explore their associa-
tions with colorectal cancer.

Methods: In 70 colorectal cancer patients and 70 sex,
age-matched subjects without cancer history, we evalua-
ted: diet history and detailed nutrient intake (DIET-
PLAN5 2002, UK), alcohol (amount, type, years), smo-
king (number packages/year, years), physical activity,
co-morbidities and body mass index. Age-adjusted Rela-
tive Risks were calculated, Proportional Hazards models
adjusted the analysis for multiple risk factors.

Results: Smoking was a risk factor (1.90). Increased
colorectal cancer risk regarding the lowest vs the highest
intake quartile emerged for: vitamin B12 (3.41), choles-
terol (3.15), total fat (2.87), saturated fat (1.98), animal
protein (1.95), energy (1.85), alcohol (1.70), iron (1.49),
refined carbohydrates (1.39). Reduced colorectal cancer
risk for the highest vs the lowest intake quartile was
found for: n-3 fatty acids (0.10), insoluble fiber/folate
(0.15), flavonoids/vitamin E (0.25), isoflavones/ -carote-
ne (0.30), selenium (0.36), copper (0.41), vitamin B6
(0.46).

Conclusion: Our results corroborated well-establis-
hed risk factors and identified emergent nutrients. Pro-
longed excessive intake of macronutrients and some mi-
cronutrients concurrent with marked deficits of fiber
and protective compounds were dominant in colorectal
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RIESGOS NUTRICIONALES Y CÁNCER
COLORRECTAL EN UNA POBLACIÓN

PORTUGUESA

Resumen

Antecedentes: Se sigue debatiendo el que los alimentos
y la nutrición sean causas principales en el cáncer colo-
rrectal (CCR).

Objetivo del estudio: Este estudio transversal en una
población portuguesa tenía como objetivo caracteri-
zar e identificar las dietas/estilos de vida de “riesgo
elevado” y explorar sus asociaciones con el cáncer co-
lorrectal.

Métodos: En 70 pacientes con cáncer colorrectal y en
70 individuos sin antecedentes de cáncer, emparejados
por edad y sexo, evaluamos: los antecedentes dietéticos y
la ingestión detallada de nutrientes (DIETPLAN5 2002,
RU), alcohol (cantidad, tipo, años), tabaquismo (número
de paquetes/año, años), la actividad física, las enferme-
dades concomitantes, y el índice de masa corporal. Se
calcularon los riesgos relativos ajustados por edad, y los
modelos de riesgos proporcionales ajustaron el análisis
para múltiples factores de riesgo.

Resultados: El tabaquismo fue un factor de riesgo
(1,90). Destacaba un riesgo aumentado para cáncer colo-
rrectal con respecto a los cuartiles de ingestión inferior
frente al superior para: vitamina B12 (3,41), colesterol
(3,15), grasa total (2,87), grasa saturada (1,98), proteína
animal (1,95), energía (1,85), alcohol (1,70), hierro (1,49),
carbohidratos refinados (1,39). Se halló un riesgo dismi-
nuido para cáncer colorrectal con respecto al cuartil de
ingestión superior frente al inferior para: ácidos grasos
n-3 (0,10), fibra insoluble/folatos (0,15), flavonoides/vita-
mina E (0,25), isoflavonas/ -caroteno (0,30), selenio
(0,36), cobre (0,41), vitamina B6 (0,46).

Conclusiones: Nuestros resultados corroboraban los
factores de riesgo bien establecidos e identificaron nue-
vos nutrientes. La ingestión excesiva prolongada de ma-
cronutrientes y algunos micronutrientes concomitante-
mente con deficiencias marcadas de fibra y componentes
protectores eran dominantes en el cáncer colorrectal y
más significativos que el alcohol y el tabaquismo. La in-
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Introduction

Dietary epidemiology worldwide ascribes the incidence
of about a third of cancers to nutritional factors1, 2; their iden-
tification in different geographical areas is a priority since
about 50% of cancers are estimated to be preventable by
adequate nutrition and body weight, regular physical acti-
vity and tobacco abstention1, 3. Notwithstanding individual
genetics, nutrient-gene interactions and nutrient-modulated
gene expression may further explain cancer incidence and
progression4-7.

For colorectal cancer (CRC) some nutritional compo-
nents are putatively accepted as risk factors, e.g. refined car-
bohydrates8 and lipids9, whereas protein and alcohol are still
controversial10-14; conversely, other nutrients are regarded as
protectors, e.g. insoluble fiber15, 16 and micronutrients17-19. 

The increasing incidence of colorectal cancer (CRC) in
Portugal calls for objective dietary epidemiological data.
Thus, our main purpose was to address this issue and inves-
tigate potential indicative patterns with both clinical and Pu-
blic Health relevance. This study aimed to characterize and
identify the prevalence of high-risk life-styles and diet pat-
terns, based on detailed food composition analysis in all
classical and recently identified bioactive food constituents,
and their associations with colorectal cancer. 

Materials and methods

This cross-sectional study approved by the University
Hospital Ethics Committee was conducted in accordance
with the Helsinki Declaration of 1975 as revised in 1983,
and designed to characterize and identify the prevalence of
high-risk life-styles and diet patterns and their associations
with colorectal cancer. All participants gave their informed
consent and individual data were registered in forms precon-
ceived for statistical analysis.

Subjects

Between July 2000 and January 2002, all consecutive
ambulatory patients with CRC referred to the Radiotherapy
Department (n = 70) were considered eligible. For every pa-
tient the clinical and CRC family history, and co-morbidi-
ties were registered. Diagnosis was established by histology
and imaging methods, according to the TNM classification
(American Joint Committee on Cancer)20. The control popu-
lation was recruited at community health centers or amongst
administrative/technical hospital staff, and consisted of 70
randomly selected subjects without any cancer history, mat-
ched for sex and age, the latter stratified in 5-year intervals;

only subjects with no reported recent weight changes or die-
tary restrictions were included. 

Life-styles and nutritional status

Height was obtained with a stadiometer and weight was
determined with a calibrated floor Jofre® scale. Body mass
index (BMI) was calculated and categorized as severe mal-
nutrition ( 16 kg/m2), malnutrition (> 16-19 kg/m2), ade-
quate ( 20-25 kg/m2), overweight (> 25-30 kg/m2), stage 1
obesity (> 30-35 kg/m2), stage 2 obesity (> 35-40 kg/m2) and
stage 3 obesity (> 40 kg/m2)21. Jackson’s questionnaire cate-
gorized physical activity level in a 0 to 7 scale, ranging from
“did not perform any regular intense physical exercise or
leisure activity” to “did perform regular intense physical
exercise”22. According to the previous and present smoking
habits, subjects were defined as non-smokers (never or oc-
casional consumption) or smokers (regular consumption
>10 years even if not currently consuming); number of pac-
kages per day, duration of consumption (years) and the total
number of packages per year was calculated.

Dietary pattern

The diet history method (including alcohol consumption)
comprising a 24-hour recall food questionnaire, a food fre-
quency questionnaire and a 72-hours diet diary (2 week days
and 1 weekend day)23, 24 was always used; the same registe-
red research dietician (PR) interviewed all subjects who we-
re also questioned on the use of dietary supplements. The
software DIETPLAN version 5 for Windows (Forestfield
software Ltd 2002, Horsham, UK) was used to analyze nu-
trient contents of foodstuffs and meals. In what concerns al-
cohol consumption, the duration (years), type of alcoholic
beverages and intake frequency were registered, the usual
intake amounts were quantified by using photographic mo-
dels25, and the total alcohol intake was calculated (expressed
in grams per day). Total nutrient and alcohol intake were
compared with the Dietary Recommended Intake (DRI)26, 27;
for flavonoids or isoflavones, lacking established DRI, com-
parisons were based on median intakes and the average con-
tent of rich dietary sources. Nutritional intake analysis com-
prised the foods/nutrients classically associated with CRC
and “new” components, whose relevance has been recently
suggested in vitro.

Statistical Analysis

Statistical analysis was conducted using SPSS 10.0
(SPSS Inc, Chicago, USA) and EPI–Info 2000 (CDC,

cancer and more significant than alcohol and smoking.
The interaction diet- colorectal cancer is consistent and
the relevance of new nutrients is emerging. 

(Nutr Hosp 2005, 20:165-172)

Key words: Colorectal cancer. Risk factors. Diet. Nu-
trients. Alcohol. Tobacco.

teracción dieta-cáncer colorrectal es coherente y emerge
la relevancia de nuevos nutrientes.

(Nutr Hosp 2005, 20:165-172)

Palabras clave: Cáncer colorrectal. Factores de riesgo.
Dieta. Nutrientes. Alcohol. Tabaco. 



Atlanta, USA). Parametrical (Students’t) and non-parame-
trical (Wilcoxon) tests determined differences in nutritio-
nal status and life-style variables between cases and con-
trols. Correlations were assessed by Spearman rank
method. For both food and total nutrient intake, subjects
were categorized according to quartiles of intake. We used
relative risk as a measure of association, defined as the in-
cidence of CRC in each food intake quartile, divided by
the corresponding rate among the subjects on the lowest
quartile. Age-adjusted relative risks were calculated after
stratification according to 5-year categories. Proportional
hazards models were used to adjust for multiple risk fac-
tors simultaneously (age, BMI, CRC family history, tobac-
co, physical activity, co-morbidities). In addition stratified
analyses were conducted to determine whether the influen-
ce of nutritional intake was modified by other risk factors
for CRC. All P values are two-sided. To evaluate the in-
fluence of measurement error on our findings, we used a
correction procedure that adjusts the relative risks and con-
fidence intervals to account for errors in assessing nutritio-
nal intake28. For all statistics, significance was accepted at
the 5% probability level.

Results

Characteristics of the study population are shown in table
I; subjects with type II diabetes mellitus and/or hypertension
were just treated with drug therapy and did not follow any
specific diet. There was an overall trend associating a lower
BMI to higher level of physical activity (p = 0.09) though
the latter was unrelated to CRC risk. In what concerns smo-
king there were 29 current smokers amongst CRC patients
and 8 amongst controls, all female patients and controls we-
re non-smokers; there was a smoking-associated relative
risk of 1.90 (1.86-1.97). None of the participants was taking
nutritional supplements.

Age-adjusted and multivariate analyses showed that both
the diet pattern and the intake of specific nutrients were
strongly associated with the incidence of CRC, in the highest
as compared with the lowest quartile, tables II, III and IV. In
multivariate analyses, each increment of 4 servings per week
of red meat, smoked salted pork products and 100g of alco-
hol corresponded to an increased relative risk of 1.29 (95%
CI: 1.21-1.34). In what concerns nutrients, each increment of
at least 50% in the weekly intake of protein, total fat, satura-
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Table II
Relative risks of CRC according to food intake

Food components Quartile of intake Age-adjusted Multivariate P value for
1 2 3 4 RR RR trend

Red meat 3 5 8 13 2.80 (2.75-2.92) 2.85 (2.76-2.90) 0.0001
Smoked salted pork products 0 2 4 7 2.10 (1.98-2.22) 2.20 (2.02-2.32) 0.001
Refined cereal products 6 10 20 30 1.70 (1.55-1.79) 1.79 (1.65-1.78) 0.003
Alcohol 28 160 310 450 1.60 (1.58-1.69) 1.70 (1.61-1.78) 0.003
Fish* 3 6 9 14 0.21 (0.15-0.23) 0.19 (0.14-0.22) 0.0001
Green leafy vegetables* 5 9 17 28 0.25 (0.19-0.32) 0.23 (0.18-0.31) 0.0001
Fruits* 5 7 14 22 0.31 (0.21-0.41) 0.29 (0.15-0.35) 0.0001
Whole grain cereals* 6 9 17 29 0.33 (0.25-0.40) 0.32 (0.25-0.40) 0.0001
Legumes* 1 2 4 7 0.41 (0.27-0.50) 0.39 (0.26-0.43) 0.06
Dairy products* 4 8 13 21 0.52 (0.45-0.58) 0.50 (0.45-0.57) 0.07

* Denotes intake inversely associated with CRC risk;  denotes intake positively associated with CRC risk. Food components are expressed as
servings/week; alcohol intake is expressed as grams/day. RR denotes relative risk (confidence interval); multivariate risks have been adjusted
for age (in 5-year categories), BMI (in quartiles), CRC in a parent/sibling (yes or no), smoking status (0, 1 to 25, 26 to 45 or > 45 pack-years),
regular vigorous exercise ( 1 vs <1 day per week), co-morbidities (yes or no).

Table I
Characteristics of the study population

Parameters Cases Controls Significance

Age - M ± SD (limits) 62 ± 13 (33-80) 61 ± 14 (34-83) NS
Type II diabetes mellitus - n (%) 28 (40) 0 (0) 0.04
Hypertension - n (%) 41 (58) 7 (10) 0.04
CRC family history - n (%) 10 (14) 11 (16) NS
Regular physical activity - n (%) 8 (11) 19 (27) 0.05
BMI (M _ SD) 25 ± 4 23 ± 5 NS
Smokers - n (%) 29 (90) 8 (25) 0.01

M  ± SD: mean ± standard deviation; BMI: body mass index (kg/m2); NS: not significant.



ted fat, cholesterol, refined carbohydrates, iron, vitamin B
12
,

sodium and alcohol corresponded to an increased relative
risk of 1.53 (95% CI: 1.47-1.59). Conversely, the increment
of 4 servings per day of green leafy vegetables, fruits and
fish corresponded to a decreased relative risk of 0.35 (95%
CI: 0.29-0.41). Each increment of at least 50% in the weekly
intake of n-3 fatty acids, insoluble fibber, vitamin E, flavo-
noids, isoflavones, -carotene, folate and selenium corres-
ponded to a decreased relative risk of 0.31 (95% CI: 0.26-
0.37). Further nutrient analysis in patients identified several
differences between current intake and the DRI, tables V and
VI. The median intake of flavonoids and isoflavones was al-

so significantly lower (p = 0.001) than the comparison value.
Nutritional intake of controls was comparable to DRI.

Discussion 

Nutrition is a putative though controversial risk factor for
CRC. This prospective study thoroughly investigated epide-
miological data previously unknown in Portugal. The diet of
“healthy subjects” was indeed similar to the Mediterranean
pattern1, 29, 30, unlike CRC patients’ monotonous and unbalan-
ced diet, characterized by high risk nutritional deficits and
surpluses. Patients’ diet was characterized by frequent and ex-
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Table III
Relative risks of CRC according total macronutrient intake

Food components Quartile of intake Age-adjusted Multivariate P value for
1 2 3 4 RR RR trend

Energy (kJ) 6715 8954 13435 17912 1.80 (1.75-1.84) 1.85 (1.80-1.91) 0.01
Macronutrients
Cholesterol (mg) 208 398 836 1662 3.00 (2.96-3.06) 3.15 (3.10-3.20) 0.001
Fat (%kcal) 10 32 47 55 2.80 (2.76-2.84) 2.87 (2.83-2.92) 0.002
Fat (g) 160 648 809 955 2.51 (2.47-2.55) 2.53 (2.48-2.58) 0.003
Saturated fat (%kcal) 3 12 20 30 1.90 (1.85-1.95) 1.98 (1.93-2.05) 0.004
Animal protein (g) 50 66 100 200 1.90 (1.86-1.95) 1.95 (1.91-1.98) 0.01
Saturated fat (g) 48 256 642 1284 1.71 (1.65-1.75) 1.74 (1.70-1.79) 0.004
Refined carbohydrate (g) 33 59 89 179 1.30 (1.26-1.35) 1.39 (1.35-1.44) 0.01
N-3 fatty acids (%kcal) 0 0.2 0.5 1 0.11 (0.06-0.15) 0.10 (0.05-0.14) 0.0001
Insoluble fiber (g) 2 15 21 30 0.16 (0.08-0.19) 0.15 (0.09-0.19) 0.002
Vegetable protein (g) 3 10 17 25 0.48 (0.42-0.54) 0.45 (0.40-0.49) 0.04

RR denotes relative risk (confidence interval); multivariate risks have been adjusted for age (in 5-year categories), BMI (in quartiles), CRC in a
parent/sibling (yes or no), smoking status (0, 1 to 25, 26 to 45 or >45 pack-years), regular vigorous exercise ( 1 vs <1 day per week), co-mor-
bidities (yes or no); NA: not applicable.

Table IV
Relative risks of CRC according to total micronutrient intake

Food components Quartile of intake Age-adjusted Multivariate P value for
1 2 3 4 RR RR trend

Micronutrients
Vitamin B12 (µg) 3 5 10 16 3.30 (3.27-3.35) 3.41 (3.38-3.47) 0.001
Iron (mg) 9 19 32 56 1.42 (1.38-1.46) 1.49 (1.45-1.53) 0.001
Sodium (mg) 2470 3293 4940 9880 1.01 (0.90-1.09) 1.15 (1.10-1.19) 0.06
Folate (µg) 86 115 174 347 0.17 (0.13-0.20) 0.15 (0.11-0.19) 0.0001
Vitamin E (mg) 1 5 9 16 0.26 (0.20-0.31) 0.25 (0.20-0.30) 0.03
Flavonoids 12 18 32 50 0.27 (0.19-0.31) 0.25 (0.21-0.29) 0.001

-Carotene (µg) 228 304 456 912 0.32 (0.28-0.35) 0.30 (0.27-0.36) 0.02
Isoflavones 5 8 12 20 0.33 (0.29-0.39) 0.30 (0.26-0.34) 0.001
Selenium (µg) 12 18 32 50 0.38 (0.33-0.42) 0.36 (0.29-0.40) 0.001
Copper (mg) 0.5 0.8 1 2 0.42 (0.35-0.46) 0.41 (0.38-0.46) 0.01
Vitamin B6 (mg) 0.5 0.6 1 2 0.45 (0.39-0.49) 0.43 (0.37-0.47) 0.02
Vitamin C (mg) 30 60 75 120 0.73 (0.68-0.76) 0.70 (0.65-0.77) 0.06
Calcium (mg) 312 425 690 1250 0.80 (0.73-0.84) 0.79 (0.72-0.84) 0.06

RR denotes relative risk (confidence interval); multivariate risks have been adjusted for age (in 5-year categories), BMI (in quartiles), CRC in a
parent/sibling (yes or no), smoking status (0, 1 to 25, 26 to 45 or > 45 pack-years), regular vigorous exercise ( 1 vs < 1 day per week), co-mor-
bidities (yes or no); NA: not applicable.
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Table V
Nutrient intake and DRI for males

Nutrients Healthy subjects Patients DRI Patients vs DRI (P value)

Energy (kJ) 8623 (5439-10531) 11589 (10565-26869) 9623 0.01
Alcohol (g) 20 (11-29) 98 (56-455) 24 0.001
Macronutrients
Protein (g) 63 (18-82) 120 (29-200) 54 0.001
Fat (% energy) 26 (14-39) 45 (33-55) 30 0.05
Saturated fat (% energy) 9 (4-21) 19 (12-29) 10 0.02
Cholesterol (mg) 205 (100-356) 447 (328-589) 300 0.03
N-3 fatty acids (% energy) 1.5 (0.3-2.5) 0.2 (0-0.8) 1 0.001
Refined carbohydrate (g) 29 (20-35) 89 (42-124) 30 0.001
Insoluble fiber (g) 20 (16-60) 6 (4-19) 25 0.001
Micronutrients
Vitamin E (mg) 14 (10-19) 4 (2-7) 15 0.001

-Carotene (µg) 856 (550-965) 355 (223-489) 900 0.01
Vitamin B6 (mg) 2 (1.1-2.3) 0.5 (0.2-1.1) 1.7 0.02
Vitamin B12 (µg) 2.1 (1.5-3.2) 6 (4.5-8.3) 2.4 0.001
Folate (µg) 380 (256-489) 113 (95-195) 400 0.002
Vitamin C (mg) 84 (70-145) 40 (31-65) 90 0.06
Sodium (mg) 2112 (1450-2899) 2764 (2124-2998) 2400 0.05
Calcium (mg) 1205 (989-1568) 720 (500-890) 1200 0.06
Iron (mg) 7.4 (5-9.2) 11 (9-15) 8 0.001
Copper (mg) 2 (1.4-3.3) 1.5 (1.1-1.7) 2.5 0.03
Selenium (µg) 57 (41-69) 32 (24-42) 55 0.01

Nutritional intake data are expressed as median (range).

Table VI
Nutrient intake and DRI for males

Nutrients Healthy subjects Patients DRI Patients vs DRI (P value)

Energy (kJ) 5698 (5439-8368) 10179 (4602-12656) 7949 0.01
Alcohol (g) 0 0 12 0.001
Macronutrients
Protein (g) 48 (18-69) 68 (49-81) 46 0.001
Fat (% energy) 25 (16-38) 37 (30-49) 30 0.05
Saturated fat (% energy) 8 (5-21) 19 (14-21) 10 0.02
Cholesterol (mg) 208 (105-306) 434 (305-502) 300 0.03
N-3 fatty acids (% energy) 1.6 (0.5-2.7) 0.3 (0.1-0.7) 1 0.001
Refined carbohydrate (g) 29 (21-34) 63 (45-82) 30 0.001
Insoluble fiber (g) 28 (17-61) 11 (7-16) 25 0.001
Micronutrients
Vitamin E (mg) 16 (10-21) 4 (2-8) 15 0.001
_-Carotene (_g) 850 (549-905) 368 (269-502) 700 0.01
Vitamin B6 (mg) 2 (1.0-2.2) 0.7 (0.4-1.2) 1.5 0.02
Vitamin B12 (_g) 1.9 (1.4-3.1) 6 (4.2-8.1) 2.4 0.001
Folate (_g) 380 (256-489) 155 (99-189) 400 0.002
Vitamin C (mg) 78 (69-155) 43 (32-63) 75 0.06
Sodium (mg) 2252 (1958-2959) 2759 (2189-2957) 2400 0.05
Calcium (mg) 1265 (1189-1688) 756 (502-905) 1200 0.06
Iron (mg) 7.1 (6.2-9.4) 11 (8-16) 8 0.001
Copper (mg) 2.1 (1.9-3.2) 1.6 (1.2-1.9) 2.5 0.03
Selenium (_g) 58 (48-71) 35 (26-43) 55 0.01

Nutritional intake data are expressed as median (range).



cessive consumption of red meat and processed meat pro-
ducts resulting in excessive intake of animal protein, saturated
fat, cholesterol, vitamin B

12
and haem iron; likewise, refined

carbohydrates and alcohol consumption was overabundant.
Conversely, the intake of fruits and vegetables was lower than
the recommended 5-9 daily portions31 with subsequent defi-
cits of insoluble fiber, vitamins, minerals and other protective
compounds, e.g. flavonoids29, 32 and isoflavones33; the intake of
fish and n-3 fatty acids was also very low. This diet pattern
was associated with smoking habits in 45% of patients and
with low physical activity in 77%, though the latter was unre-
lated to CRC risk unlike previously suggested34, 35. Among li-
fe-style risk factors, several case-control studies demonstrated
a consistent association between tobacco consumption and
CRC35-37; our results are only concordant in men since women
were non-smokers. CRC risk associated with alcohol abuse is
controversial14, 38, 39, potentially enhanced by concurrent vita-
min deficits; in this study women were teetotal, thus alcohol
was a risk factor just for men whose diets were also markedly
deficient in various vitamins, similarly to what we have pre-
viously shown40, 41.

Epidemiological data concerning energy intake and CRC
have been inconsistent, excessive energy intake and increa-
sed risk42 versus no risk43. In our study, high energy intake
represented an 85% increase of CRC risk, and energy sour-
ces, e.g. total fat and refined carbohydrates, which indepen-
dently represented 187% and 79% increased risk, respecti-
vely; this association is consistent with their
pro-carcinogenic effect on colorectal cell lines9, 44. The asso-
ciation between excessive protein intake and CRC has been
inconsistent, no risk11, 12 versus increased risk10, the latter was
corroborated by our study; the citotoxicity of protein meta-
bolism end products may act as a carcinogenesis promoter45.

A marked reduction of CRC risk associated with frequent
fish consumption and n-3 fatty acids was a major novelty of
this study; its relevance may bear to their anti-inflammatory
effects46 and potential pro-apoptotic properties47. 

A high intake of insoluble fiber is consistently recom-
mended given its ascribed direct48-50 and indirect protective
roles8, 51. CRC patients’ diet was markedly deficient in inso-
luble fiber that whenever consumed according to recom-
mendations31 is expected to result in an 85% risk reduction. 

Deficits of antioxidants are likely to promote oxidative
stress and carcinogenesis52. Patients’ diet contained a mar-
ked surplus of haem iron associated with free radicals pro-
duction53, while the concurrent vitamin E deficit forbear
their protective effects54-56. Epidemiology also reports an as-
sociation between low blood -tocopherol concentrations
and increased CRC risk57, our study is however the first to
show that an adequate intake of vitamin E is associated with
75% reduced risk. Selenium, seldom evaluated58, now revea-
led a protective effect. Flavonoids are a hot research topic
due to their antioxidant59, pro-apoptotic properties60, and cell
proliferation inhibitory effect61; this study first shows epide-
miological data on their protective effect with 75% risk re-
duction. Fruits and vegetables, main sources of vitamin C
and -carotene, are rich in numerous beneficial com-
pounds62-64; indeed a significant protective effect higher than
60% was attributed to an adequate intake of green leafy ve-
getables, fruits and legumes. 

In spite of the potential physiological properties of isofla-
vones33, 65, exclusively conveyed by vegetables, our study is

so far the first to have identified a significant protective ef-
fect against CRC. 

Epidemiological evidence associates folate deficiencies
to CRC incidence, since chronically deficient diets determi-
ne DNA hypomethylation and chromosomic alterations (66,
67). Two studies showed a modest risk increase associated
with prolonged deficits of vitamin B6, methionine, folate
and vitamin B1268, 69. Notwithstanding the lack of data rela-
ted to excessive intake, vitamin B12 in excess may compete
with folate on the remethylation cycle and determine DNA
hypomethylation19. In CRC patients’ diet, vitamin B6 and
folate was >3 times below the DRI whereas vitamin B12 in-
take was 3 times higher the DRI; both deficit and surplus
were associated with >70% increased risk. 

Despite the study’s limitations related to its sample size,
data were adjusted for all recognized confounding variables
and still pinpointed nutrients identified worldwide since
1982 as risk factors for CRC27 and reinforced the protective
of others, whilst disclosing emerging protective nu-
trients33, 59, 60. Given the worldwide high and increasing inci-
dence of CRC, investigations of nutrient-carcinogenesis in-
teractions are warranted to further stress the relevance of
preventive nutrition.
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Resumen

Los sistemas de información integrados y comparti-
dos permiten obtener un elevado nivel de información
sobre los procesos, costes y resultados, y reducir conside-
rablemente los errores de medicación. La prescripción
electrónica asistida, en el área de nutrición parenteral
total, integrado con otras bases de datos del hospital y
con el sistema de gestión de medicamentos del hospital,
es una herramienta que permite aumentar la seguridad
del paciente (disminuyendo los errores de medicación),
mejorar la calidad de la asistencia, mejorar los sistemas
de información y la gestión de la misma y la eficiencia de
los recursos empleados.

En este trabajo se describe la implantación de un sis-
tema de prescripción electrónica asistida aplicada a la
nutrición parenteral en un hospital general, y la reinge-
niería de procesos llevado a cabo en el área de nutrición.
Esta implantación se ha llevado a cabo por los facultati-
vos médicos del servicio de Nutrición y Dietética y por
farmacéuticos del Servicio de Farmacia del Hospital Ra-
món y Cajal utilizando para ello el programa informáti-
co “Nutriwin”.

Durante dos meses antes y después de su implanta-
ción,  se ha realizado un seguimiento del tiempo emplea-
do en el circuito prescripción-validación-elaboración-
dispensación de las nutriciones parenterales. Tras la
implantación las órdenes de tratamiento llegan, en pro-
medio, 1 h 15 minutos antes al Servicio de Farmacia; al
evitarse la trascripción se produce, además de la dismi-
nución de errores potenciales, un ahorro de 3 min/ nutri-
ción en los cálculos a realizar;  la elaboración de las nu-
triciones puede comenzarse como promedio 1h 20
minutos antes que si se realizara la prescripción manual.
Así mismo los prescriptores pueden conocer en tiempo
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IMPLEMENTATION OF AN
ASSISTED ELECTRONIC

PRESCRIPTION SYSTEM APPLIED
TO PARENTERAL NUTRITION IN A

GENERAL HOSPITAL

Abstract

Integrated and shared information systems allow ob-
taining a high degree of information about processes,
costs and outcomes, and considerably reducing pres-
cription errors. Assisted electronic prescription, in the
setting of total parenteral nutrition, integrated with ot-
her hospital databases and with the hospital drugs ma-
nagement system, is a tool that allows increasing pa-
tient’ safety (by reducing prescription errors),
improving quality assistance, improving information
systems and information management and the effi-
ciency of used resources. 

In this work, implementation of an assisted electronic
prescription system applied to parenteral nutrition in a
hospital and processes reengineering performed in the
nutrition setting are described. This implementation was
performed by medical staff from the Nutrition and Diet
Department and pharmacists from the Pharmacy De-
partment of Ramón y Cajal Hospital using “Nutriwin”
computer software.

For two months prior and after its implementation, a
follow-up of time consumed in the circuit prescription-
validation-elaboration-dispensation of parenteral nutri-
tion formulas has been performed. After implementa-
tion, treatment orders reach on average 1 h and 15
minutes sooner the Pharmacy Department; by avoiding
transcription, a saving of 3 min per nutrition formula
calculations is achieved, besides reducing potential
errors; elaboration of nutrition formulas can be started
on average 1 h and 20 minutes sooner as compared to
manual prescription. Besides, the staff that writes down
the prescription may know in real time the nutritional
profile for each patient in the current episode and the
patient’s historic. 

Electronic prescription of treatment orders in this
area has represented for our hospital an optimization
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Introducción

En el momento actual, estamos asistiendo a un gran
desarrollo e implantación de nuevas tecnologías apli-
cadas al ámbito hospitalario, y en este contexto son de
fundamental importancia los sistemas de información
integrados y compartidos, los cuales permiten obtener
un elevado nivel de información sobre los procesos,
costes y resultados, y reducir considerablemente los
errores médicos. Así la información aportada por las
tecnologías es una de las más eficientes herramientas
para mejorar sustancialmente la seguridad del pacien-
te en muchos aspectos clínicos, estructurando accio-
nes, previniendo errores y aportando evidencia cientí-
fica y ayuda a la toma de decisiones clínicas en tres
aspectos de la gestión sanitaria es decir la actividad
asistencial, la calidad en la asistencia y la gestión de
recursos. 

En 1997 Cosialls estimó que en el sector sanitario la
trascripción de datos produce 7,5-11,5% de errores, re-
duciéndose de forma considerable con la introducción
de datos en un sistema informático (solo 0,2-2% erro-
res), y Waegemann indicó que según diferentes estu-
dios realizados, en un 22-38% de los casos, al médico
ó profesional sanitario le faltaba alguna información de
la historia clínica del paciente, incluida las relativas a
alergias ú otras informaciones fundamentales, sin cuyo
conocimiento en la toma de decisiones que puede po-
nerse en peligro la vida del paciente1.

Centrándonos en los errores de medicación (EM),
los cuales sabemos son la causa más común de yatro-
genia en pacientes hospitalizados2, pueden producirse
en los diversos procesos de la utilización de los medi-
camentos, es decir desde la selección del medicamen-
to en el momento de la prescripción, así como en la
trascripción, elaboración, dispensación, administra-
ción, o seguimiento del tratamiento. Su aparición está
también ampliamente documentado en la bibliografía.
Así Leape (1995)3 y Bates y cols4 (1998) indicaron
que los errores prevenibles relacionados con los medi-
camentos ocurren más a menudo en la prescripción
(56%) y administración (34%), y en menor proporción
en la trascripción 6% y dispensación 4%; aquellos

más fácilmente interceptados fueron los que se produ-
cían en las primeras fases del proceso, en concreto en
la prescripción (48%), y de ellos el 29% de los errores
eran debidos a falta de conocimiento del medicamen-
to; el no disponer de información relativa al paciente y
a datos del laboratorio causaron el 18% de los mis-
mos. Otros aspectos como el cálculo de dosis, errores
en decimales, nombres de medicamentos similares,
formas de dosificación, uso de abreviaturas , vías inu-
suales de administración, regímenes de dosificación
poco frecuentes, también se han demostrado fuente de
error. Bates y cols.5 indicaron que el 28 % de los efec-
tos adversos a medicamentos están asociados a un
error de medicación y por tanto son prevenibles; de
estos el 56% ocurre en el proceso de prescripción. Los
EM ocurren en un promedio mayor del 5% y aproxi-
madamente la mitad de ellos ocurren en el proceso de
prescripción, siendo los principales errores la omisión
de dosis y dosis incorrectas, frecuencias ó vías de ad-
ministración.

Otros autores indican que hasta el 78% de los EM
que conducen a un efecto adverso son debidos a fallos
en el circuito prescripción–dispensación–administra-
ción, lo cual podría optimizarse con la utilización de
sistemas de información computerizados6-8, Esta opti-
mización puede además contribuir a disminuir el coste
adicional que supone su implantación9.

Es un hecho constatado que la escritura manual de
las ordenes de tratamiento (OT) puede contribuir a in-
crementar los EM, pues estas pueden ser ilegibles ó
incompletas, y como además en la mayoría de los ca-
sos han de ser trascritas, pueden aparecer los errores
de trascripción. Lesar y cols (1997)10 en un estudio re-
alizado con OT escritas manualmente, y posterior
trascripción por el farmacéutico, encontraron que el
promedio de EM fue de 3,99 por 1000 órdenes pres-
critas; los errores de cálculo se cifraron en un 17,5%;
el desconocimiento de factores del paciente que afec-
taban al tratamiento farmacológico causaron el 29,2%
de los EM.

En la actualidad, entre las tecnologías que permiten
disminuir los errores de medicación en alguno de los
procesos del uso de los medicamentos, aportando efi-

real el perfil nutricional de cada paciente en el episodio
en curso así como su histórico.

La prescripción electrónica de las órdenes de trata-
miento en éste área ha supuesto para nuestro hospital
una optimización de los recursos empleados, una dismi-
nución de los errores potenciales que se pueden produ-
cir, una mejora en la gestión de consumos, y un aumento
en la calidad de todo el proceso.

(Nutr Hosp 2005, 20:173-181)

Palabras clave: Prescripción electrónica. Error de medi-
cación. Reingeniería procesos. Costes. Gestión informa-
ción.

of the employed resources, a reduction of potential
errors that may occur, an improvement in consumption
management, and an increase in the whole process qua-
lity. 

(Nutr Hosp 2005, 20:173-181)

Key words: Electronic prescription. Prescription error.
Processes reengineering. Costs. Information manage-
ment.



ciencia y seguridad en su uso, se encuentran los siste-
mas de prescripción electrónica, los códigos de barras
y registros informatizados de la administración, y los
sistemas de computerizados de intervención farma-
céutica. Para evitar los errores de prescripción, los
sistemas asistidos para prescripción electrónica, inter-
conexionados con otras bases de datos de información
clínica y analítica del paciente y de información de
medicamentos, facilita que aquella sea más segura y
eficiente. Las mezclas de nutrición parenteral total
(NPT), consideradas como medicamentos complejos,
no se encuentran exentas de esta potencialidad de
error y daño para el paciente; los médicos pueden
prescribir de forma incompleta, ilegible o usar abre-
viaturas inadecuadas, lo cual conlleva a su vez la posi-
bilidad de error del farmacéutico en la interpretación y
trascripción, por ello la prescripción asistida (PEA) de
las órdenes de nutrición parenteral mediante un pro-
grama informático integrado con otras bases de datos
de pacientes y de soluciones de nutrición, facilita todo
el proceso desde la prescripción a la elaboración y la
administración. Los errores de elaboración pueden
prevenirse mediante el uso de sistemas computeriza-
dos que permitan realizar, de forma automática ó se-
miautomática, los cálculos de las cantidades de solu-
ciones de macro y micronutrientes que deben
introducirse en la bolsa de nutrición durante su prepa-
ración a fin de realizar el porte prescrito, previendo
inestabilidades e incompatibilidades de los compo-
nentes en la mezcla. Por último, los errores en su ad-
ministración pueden evitarse con el uso de sistemas
inteligentes que permitan el registro de la misma me-
diante el uso códigos de barras para identificar al pa-
ciente y el medicamento administrado, así como de
sistemas robotizados para control de la infusión, que
pueden informar a la enfermera sobre dosis ó veloci-
dades de infusión inadecuadas.

Lehmann y cols.11 diseñaron un sistema de prescrip-
ción de NPT online en una unidad neonatal, que reali-
zaba además el cálculo de componentes y fluidos ne-
cesarios y de la osmolaridad; disponía de 62 alertas y
recordatorios diversos (cociente edad en años/ peso,
rango de dosis, dosis/kilo peso, concentración y por-
centaje de calorías de cada uno de los componentes
frente al total, falta de aporte de calcio o algún otro
electrolito, ó de heparina). Evaluaron el impacto en
los EM y la satisfacción del usuario durante un perio-
do control antes de la implantación del sistema, inme-
diatamente después de la misma y dos años más tarde.
Durante el periodo control se detectaron media de
10,8 errores/100 órdenes de nutrición (557 NPT pres-
critas); en la primera intervención se produjo una re-
ducción de errores del 61% (media errores 4,2/100
NPT órdenes; 471 NPT prescritas) dos años más tarde
la reducción fue de 89% (media errores 1,2 por 100
órdenes de NPT; 656 NPT prescritas). Los errores de
cálculo se redujeron el 100 % en ambos periodos de
intervención, los de osmolaridad fuera del rango per-
mitido lo hicieron en 88% en la primera intervención

y 91 % en la segunda, y otros problemas de conoci-
miento en 84% y 100% respectivamente.

Por otra parte, según indican recientemente Alvarez
y cols.12, es necesario conocer los costes de las inter-
venciones o procedimientos utilizados para prevenir o
revertir la desnutrición en los pacientes hospitalizados
o domiciliarios, siendo por ello imprescindible dispo-
ner de datos sobre la producción de la actividad asis-
tencial, manejar indicadores de calidad y utilización
de recursos teniendo en cuenta la variabilidad de las
características clínicas de los pacientes. En este senti-
do los sistemas de PEA aplicada a la NPT, integrados
con otras bases de datos del hospital y el sistema de
gestión del medicamentos en el mismo, es una herra-
mienta que además de incrementar la seguridad del
paciente, mejora la calidad de la asistencia, y de los
sistemas de información y la gestión de la misma, y la
eficiencia de los recursos empleados, pudiendo deter-
minar fácilmente el coste por paciente y GRD, permi-
tiendo realizar comparaciones entre hospitales.

Objetivos

1. Describir las características de un programa in-
formático (integrado en el sistema global de ges-
tión del medicamento en el hospital) para la pres-
cripción electrónica de nutrición parenteral total
y realización de cálculos farmacéuticos necesa-
rios para la elaboración de unidades nutrientes de
los pacientes atendidos en el Hospital Ramón y
Cajal del Area 4 de la Comunidad de Madrid. 

2. Indicar la metodología seguida para su implanta-
ción desde las unidades de hospitalización.

3. Realizar una reingeniería de los procesos en el
Área de Nutrición del Servicio de Farmacia (SF)
cuantificando los tiempos de demora ahorrados
tras su implantación.

Metodología

Como objetivo de la Comisión de Dirección del
Hospital Ramon y Cajal, se ha establecido en el año
2004, la implantación de la PEA aplicada a las orde-
nes de tratamiento farmacológico de los pacientes in-
gresados. Por ello y en este contexto, la misma se ha
llevado a cabo también en el área de nutrición para las
órdenes de NPT.

El proyecto ha sido realizado por facultativos médi-
cos del Servicio de Nutrición y Dietética y farmacéuti-
cos del Servicio de Farmacia, aplicándose la siguiente
metodología:

1. Selección de un programa de prescripción inte-
grado en el de gestión global del medicamento
en el Hospital, que permitiese la prescripción
on-line de las ordenes de NPT, validación far-
macéutica y cálculos de las soluciones de macro
y micronutrientes necesarios para cubrir las ne-
cesidades del paciente.

Implantación de un sistema de
prescripción electrónica asistida aplicada
a la nutrición parenteral en un hospital...
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2. Formación en la utilización de dicho programa
informático a los facultativos médicos y farma-
céuticos, realizada por personal informático que
ha desarrollado dicha aplicación.

3. Instalación del programa prescripción de NPT
en varios puntos del hospital (en todas las unida-
des clínicas donde los facultativos del Servicio
de Nutrición y Dietética realizan actividad inter-
consulta para la valoración nutricional de los pa-
cientes ingresados).

Su diseño en entorno Windows, lo hace amigable y
fácil de usar. Para poder ayudar al clínico en la toma
de decisiones sobre el tratamiento nutricional por vía
parenteral del paciente, el software procesa la infor-
mación procedente de tres bases de datos:

III. Datos demográficos del paciente, edad, sexo,
altura y peso, historia médica, historia fármaco
terapéutica (alergias, y tratamiento habitual de
la enfermedad), diagnósticos.

III. Resultados de los parámetros bioquímicos
más relevantes.

III. Bases de datos con las soluciones de macronu-
trientes y micronutrientes

IV. Bases de Protocolos nutricionales (insufi-
ciencia renal, hepática) y nutriciones estándar,
consensuados, basados en la evidencia científi-
ca , específicos pero flexibles, modificables y
actualizados periódicamente.

El programa permite:

I. Detectar incompatibilidades e inestabilidades
físico-químicas (precipitaciones calcio-fosfa-
to), osmolaridades fuera de rango, y desajustes
de volumen.

II. Facilitar y agilizar la llegada de la prescripción
al SF, lo que implica un beneficio para el pa-
ciente y mejora del tiempo de los clínicos en la
prescripción.

III. Realizar el seguimiento nutricional del pacien-
te (diagnósticos previos y actuales, datos antro-
pométricos, bioquímica, valoración global sub-
jetiva, indicación nutricional, aportes
parenterales, evolución, complicaciones)

IV. Comunicación médico-farmacéutico e inter-
venciones farmacéuticas on-line

V. Emitir informes claros y concisos para sustituir
a la orden de tratamiento escrita y la hoja de
administración de enfermería.

VI. Emitir informe al alta

Como se ha indicado anteriormente, el programa
forma parte de un sistema integral de gestión del me-
dicamento en el hospital, permitiendo realizar al mé-
dico la PEA desde las unidades de hospitalización re-
cibiéndose esta on-line en el SF, y siendo
posteriormente validadas por el farmacéutico, reali-

zando a su vez de forma automática los cálculos nece-
sarios para la elaboración.

De acuerdo con la legislación vigente en España,
dicho programa está sujeto a la Ley Orgánica 15/99 de
Protección de Datos de Carácter Personal, cumpliendo
con el requisito básico de preservar la confidenciali-
dad de la información, contando con mecanismos que
garantizan la protección de los datos, limitándose el
acceso al sistema solo del personal autorizado. Por
ello los usuarios (médicos, farmacéuticos, enfermeras)
han de acceder al programa mediante contraseñas de
seguridad previamente definidas que son registradas
en cada uno de los cambios que realicen (un sistema
de auditoria permite registrar electrónicamente cuan-
do los usuarios entran, cambian ó suspenden algún
medicamento en las OT).

Dicho software contiene a su vez dos módulos in-
terconexionados para el trabajo del médico y del far-
macéutico, y ambos conectados on-line con el Servi-
cio de Admisión, a fin de recoger directamente los
datos de filiación de todos los pacientes ingresados

1. Módulo médico

Para cada paciente queda registrada la Historia Cli-
nica en la que figura:

• Diagnóstico médico
• Enfermedad actual
• Antecedentes personales
• Intervenciones quirúrgicas
• Fármacos de administración concomitante
• Otros cuidados. 

Así mismo los datos del soporte nutricional propor-
cionado, relativo a:

• Vía de administración (tipo, localización y cam-
bios)

• Complicaciones
• Motivo del alta en NPT
• Fecha de inicio y fin (calculando nº de días con

NPT)
• Inicio de tolerancia a líquidos 
• Inicio de la alimentación oral y enteral

sobre el cual se realiza la prescripción de la orden de
nutrición. Para ello, y en base a los datos nutricionales
de peso actual, talla, IMC, factor de stress el programa
calcula las necesidades energéticas totales (Kcal/d).
Igualmente permite calcular el % de pérdida de peso,
grado de desnutrición y su evolución, en función de
los parámetros antropométricos y bioquímicos. Todos
estos datos son los recogidos y cumplimentados habi-
tualmente de forma manual en el impreso que se ad-
junta como anexo I.

Para la prescripción de la NPT, si esta se ajusta a
uno de los protocolos nutricionales previamente con-
sensuados ó a una nutrición standar, el médico elegirá
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y volcará el mismo con un solo click, facilitando y
agilizando la misma. Si la prescripción no se adapta a
ninguna de ellas, el prescriptor puede elegir los apor-
tes de macro y micronutrientes específicos en cantidad
total o por Kg de cada uno de ellos. Igualmente puede
prescrisbir otros fármacos para administración conco-
mitante si fuese necesario ó incluidos en la bolsa de
NPT

Igualmente existe una posibilidad de enviar mensa-
jes o aclaraciones on- line al farmacéutico.

En cada momento el médico dispone de informa-
ción de sus pacientes activos, su localización, pres-
cripciones confirmadas (y de estas las que ya han sido
elaboradas en el SF) y las pendientes de confirmar.
Igualmente recoge las NPT suspendidas en el día. 

Por último le permite obtener informes de: parente-
ral al inicio que contempla datos relativos a estado nu-
tricional al ingreso, valorándolo en función del mis-

mo. Evolución nutricional del paciente en el episodio
en curso, así como el informe del histórico. Control de
parenteral. Control analítico. Evaluación clínica y va-
loración del estado nutricional.

2. Módulo farmacéutico

La pantalla principal recoge a todos los pacientes
ingresados que tienen pautada NPT en el día en curso,
lugar donde se encuentran ingresados y el médico res-
ponsable de cada paciente. Mediante ello se conoce en
cada momento la confirmación de la prescripción,
modificaciones a la misma, ó nuevas nutriciones pa-
renterales pautadas. 

El farmacéutico recibirá on-line las prescripciones
del médico. Esta conexión con el módulo de prescrip-
ción médica permite además conocer las pendientes
de validar en el día en curso. El procedimiento de vali-
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dación conlleva volcar directamente las necesidades
nutricionales prescritas por el médico para realizar
posteriormente los cálculos de la fórmula de la nutri-
ción mediante algoritmos previamente establecidos,
con la detección automática de inestabilidades que pu-
diesen surgir en la solución final debido a concentra-
ciones inadecuadas de macro-micronutrientes, impo-
sibilidad de ajustar el volumen requerido y detección
de osmolaridad fuera de rango. Igualmente se inclu-
yen en la validación los fármacos que han de ser intro-
ducidos en la bolsa de NPT ó /y aquellos que han de
ser administrados por otra vía. Una vez calculada la
NPT por el farmacéutico, se procede a generar la hoja
de trabajo de preparación para la enfermera del área
de elaboración del SF, así como las etiquetas para
identificar la bolsa de nutrición de cada paciente y la
composición de la misma. 

Existe un registro histórico de prescripciones y pre-
paraciones que permite en todo momento realizar un
seguimiento de los aporte nutricionales realizados pa-
ra cada paciente.

Tras finalizar el trabajo diario, el programa genera
automáticamente el consumo de macro y micronu-
trientes sobre el módulo de gestión, permitiendo la ob-
tención de los siguientes informes: consumo de NPT
por paciente y / o acumulado por: UH, GFH, principio
activo, especialidad, grupo terapéutico, laboratorio
proveedor. Así mismo se pueden obtener informes de
las nutriciones prescritas y elaborados por paciente
UH, GFH, su duración media. Informes estadísticos
de NPT por diagnósticos acumulados, permitirán un
análisis de la adecuación de los protocolos y nutricio-

nes estandar, posibilitando de forma fácil las modifi-
caciones que se requieran. Los datos generados pue-
den ser exportados a otros programas informáticos pa-
ra proceder a su explotación.

Resultados

El proceso de implantación se ha realizado con los
cuatro médicos que componen el Servicio de Nutri-
ción y Dietética. 

Desde el 1 de Junio al 31 Diciembre de 2004 se han
prescrito un total de 5.305 NPT a 340 pacientes; de
ellas nº pacientes 310, de los cuales conocen en tiem-
po real el perfil nutricional de cada episodio en curso
y su histórico. Del total de dichas prescripciones se
han realizado de forma electrónica el 95.72 % (5.078)
de las mismas, realizadas por los facultativos del Ser-
vicio de Nutrición y Dietética.. Su distribución por
GFH se recoge en Gráfico I.

La tabla 1, recoge algunos datos relativos al periodo
de estudio. 
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Tabla I
Nutriciones parenterales realizadas y coste

Media nuevas prescripciones por día 3
Media NPT con modificaciones por día 10
Media NPT prescritas por día 24,9 
Duración media por paciente 15,6 días
Coste medio por NPT 36,10 euros
Coste total NPT periodo estudio 191.531,30 euros

Gráfico 1.
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Se ha llevado a cabo una reingenieria de procesos
en el área de nutrición . En el esquema I se sintetiza el
cambio de sistemática de trabajo realizado y los tiem-
pos ahorrados. Durante dos mes antes y después, se ha
realizado un seguimiento del tiempo empleado en el
circuito prescripción-validación- elaboración-dispen-
sación, encontrándose que:

1. El prescriptor puede conocer en tiempo real el
perfil nutricional de cada paciente en cada episo-
dio en curso, así como su histórico, facilitándose
la prescripción.

2. Con la PEA a llegada de las primeras OT al SF
OT se adelanta 1 h 15 minutos

3. Evitar la trascripción del farmacéutico ahorra 3
min /nutrición, que en nuestro caso, y según la
media indicada de nuevas NPT y cambios, signi-
fica 39 min /d.

4. La elaboración puede comenzarse como prome-
dio 1 hora 20 min antes que si se realizara pres-
cripción manual.

Discusión

La herramienta informática descrita permite obte-
ner información relativa al paciente de forma comple-
ta, precisa, fiable, actualizada, ágil y en breve tiempo,
optimizándose el proceso de la prescripción, evitando
los errores de trascripción y disminuyendo los EM de-
rivados de los aspectos antes citados, como ha sido
publicado por diversos autores13,14 mejorando así la ca-
lidad asistencial y disminuyendo los costes, y mejo-
rando la eficiencia del proceso.

Al igual que en la prescripción de cualquier trata-
miento farmacológico, sobre el que diversos autores
han indicado que la POEA contribuye a mejorar la
seguridad en su utilización por varios mecanismos ,

11, 15, 16, podemos decir que su aplicación sobre las or-
denes de nutrición parenteral tiene las siguientes
ventajas:

• Las OT están estructuradas, e incluyen cantidades
requeridas de macro-micronutrientes, medica-
mentos para administración dentro de la NPT ó
de forma concomitante, volumen total requerido,
velocidad de perfusión y vía de administración.

• Son legibles e identificables en cualquier momen-
to y circunstancia

• Se proporciona información sobre las nutriciones
pautadas y los pacientes durante todo el proceso.

• Se revisan en tiempo real los problemas que pue-
dan surgir (daño de la función hepática y/o renal,
ó de otros parámetros analíticos en función de la
nutrición, incompatibilidades fisico-quimicas,
carga osmolar, etc ).

• Previenen EM que a su vez pueden conducir a
RAM. Ya sea al evitar la falta de información de
médico en el momento de la prescripción, en la
trascripción del farmacéutico y al facilitar dispo-
ner de más tiempo para su elaboración.

• Mejora la calidad de la atención y reduce costes
al facilitar una información en feedback y suge-
rencias al prescriptor sobre los protocolos esta-
blecidos.

• Facilita el seguimiento y selección de los proto-
colos recomendados 

Esquema 1.



• Facilita los cálculos de aportes de macro y micro-
nutrientes, así como de la formulación, estable-
ciéndose de forma automática los ritmos de admi-
nistración de la nutrición.

• El médico con un solo click puede elegir entre los
diversos protocolos y nutriciones estandar con-
sensuados, lo que facilita su trabajo y ahorra
tiempos.

• La transmisión electrónica directa desde el pres-
criptor al Servicio de Farmacia (SF) evita errores
de trascripción e interpretación, ahorra tiempos
en la llegada de las OT y en la elaboración, dismi-
nuyéndose también los errores en la preparación
pues puede realizarse con mayor tranquilidad. 

• Permite distribuir simultáneamente los OT a va-
rios profesionales sanitarios.

En nuestro caso la aplicación de la PEA permite al
médico mediante el programa informático recuperar las
nutriciones de sus pacientes del día anterior, lo que im-
plica tener un mayor control de las mismas y realizar de
forma rápida diariamente los cálculos y/o cambios de
los requerimientos nutricionales en los pacientes; la
confirmación y envió on-line al farmacéutico de las
prescripciones desde diferentes puntos del hospital, evi-
ta la trascripción y mejora significativamente todo el
circuito (prescripción, elaboración, dispensación, admi-
nistración). Además de evitar las pérdidas en el envío
de las OT (situación que puede producirse cuando la
OT es realizada manualmente y enviada por diferentes
mecanismos al SF), la llegada al Servicio de Farmacia
de las OT se adelanta 1 h 15 minutos, hecho que está en
concordancia con lo publicado por Puangco y cols 17

que en una unidad neonatal encontraron que el tiempo
total que trascurre para la elaboración de cada OT de
NPT variaba de 73 min cuando se realizaba de forma
manual a 1,4 min de forma electrónica . Otros autores
han indicado que con la PEA la llegada de las OT far-
macológico al SF se reduce de 96 a 3 minutos 18.

Además de evitarse los errores de trascripción, y el
tiempo que ello implica (entre 3 min/nutrición), la ela-
boración puede comenzarse como promedio 1 hora
antes que si se realizase prescripción manual, permi-
tiendo al personal de enfermería que elabora las nutri-
ciones disponer de más tiempo para su preparación,
con una disminución de los errores potenciales en la
misma y por tanto un aumento de la calidad de todo el
proceso. Por ello la puesta en marcha del programa
prescripción electrónica asistida, nos ha permitido lle-
var a cabo una reingeniería de procesos en el Area de
nutrición .

La integración del sistema de PEA en NPT con el
sistema de gestión del medicamento y otros sistemas
informatizados del hospital nos ha permitido agilizar
la gestión de consumos y disponer de datos para cono-
cer el coste/paciente y coste/GRD (tras relacionarlo
con los datos procedentes del CMBD del Hospital).

En nuestra experiencia, aunque el cambio cultural
necesario para llevar a cabo la prescripción electróni-

ca puede ser difícil de conseguir, no es algo imposible.
Sin embargo desde el principio es necesario diseñar
una estrategia adecuada a las características del Hos-
pital en el que se pretenda implantar. Es necesario que
la accesibilidad del médico al programa sea lo mejor
posible, por ello deberán situarse ordenadores de mesa
de forma que permita su utilización de forma cómoda;
evidentemente la solución en un futuro próximo serán
los dispositivos móviles con acceso al programa. Por
otra parte es necesario proceder a la “retirada” del im-
preso habitual de OT desde el primer momento, a fin
de evitar duplicar el trabajo tanto del médico al pres-
cribir como de la enfermera al administrar. Por último
es imprescindible, en los primeros días de implanta-
ción, establecer contacto diario del responsable de la
formación en la utilización del software con los pres-
criptores y farmacéuticos a fin de resolver los proble-
mas que puedan surgir.

Conclusiones

1. El esfuerzo de colaboración entre todos los pro-
fesionales implicados en la utilización de la
NPT, médicos, farmacéuticos, enfermeras, y de-
partamentos informáticos ha permitido la im-
plantación de la PEA en NPT.

2. La prescripción electrónica de los OT de NPT ha
supuesto una optimización de los recursos em-
pleados en el circuito prescripción –validación-
elaboración-dispensación–administración.

3. El disponer de un sistema de PEA de NPT inte-
grado en el de gestión global del medicamento
ha permitido mejorar la gestión de consumos y
disponer de una herramienta que permita cono-
cer los costes por paciente y GRD.

4. Al ser un cambio cultural importante, considera-
mos imprescindible la implicación activa de la Di-
rección del hospital para alcanzar dicho objetivo.
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Resumen

Objetivo: Evaluar los efectos de la intervención nutri-
cional precoz y continuada en pacientes pediátricos con
fibrosis quística (FQ) y su posible implicación en la fun-
ción pulmonar.

Pacientes y métodos: Se incluyen el seguimiento de 19
pacientes con FQ (11 niñas, 8 niños) de 17 meses a 18
años de edad y promedio de 10 años de enfermedad. El
genotipo de 16 pacientes es delta F 508 (10 homo, 6 hete-
rocigotos). Cada 2-3 meses se les ha realizado: valora-
ción clínica, dietética y antropométrica clasificando el es-
tado de nutrición (EN) según Z pesto/talla, % peso para
la talla, índice de masa corporal y Z talla/edad. Coinci-
dentemente se obtuvo cultivo de secreciones respirato-
rias y espirometría; y anualmente determinaciones bio-
químicas, hematológicas y de heces. La intervención
nutricional incluyó: recomendaciones dietéticas, nutri-
ción enteral (NE) oral o invasiva y tratamiento farmaco-
lógico con ezimas pancreáticos, vitaminas liposolubles,
minerales y oligoelementos.

Resultados y comentarios: La mayoría experimentaron
mejoría antropométrica resultando significativa para el pe-
so, relaciónpeso/talla y pliegue tricipital (p < 0,05). La pun-
tuación Z se ha mantenido estable. Dieciséis pacientes
(84%) han desarrollado insuficiencia pancreática exocrina
y 3 (16%) intolerancia a la glucosa. Catorce (73%) se han
colonizado por Pseudomonas aeuroginosa. Los valores pro-
medio de la última espirometría fueron: FVC (%) 85,4 ±
18,6 y FEV

1
(%) 85,9 ± 24,1 encontrándose unc orrelación

positiva significativa entre el % del peso para la talla y FVC
(coef 0,552, p = 0,022) y con FEV

1
(coef. 0,625; p = 0,007). El

79% han requerido algún tipo de apoyo nutritional: 3 casos
(16%) NE invasiva y el resto tratamiento con NE oral.

Conclusiones: Sin soporte nutricional muchos pacientes con
FQ no parecen cubrir su requerimientos. La monitorización del
EN permite la actuación precoz y efectiva. Se demuestra una co-
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NUTRITIONAL INTERVENTION IN
CHILDREN AND ADOLESCENTS WITH CYSTIC
FIBROSIS. RELATIONSHIP WITH PULMONARY

FUCTION

Abstract

Objective: To assess the effects of early and continuous
nutritional intervention in pediatric patients with cystic
fibrosis (CF) and its possible implication in pulmonary
function.

Patients and methods: Included is the follow-up of 19
patients with CF (11 female and 8 male children), from
17 months to 18 years of age, and a mean disease dura-
tion of 10 years. Genotype from 16 patients is delta F 508
(10 homozygotic, 6 heterozygotic). The following items
have been performed every 2-3 months: clinical, dietary
and anthropometrical assessment, classifying nutritional
status (NS) by Z scores of weight/height, % of weight to
height, body mass index, and Z scores of height/age.
Concurrently, respiratory secretions culture and spiro-
metry were obtained; and annually, biochemistry, hema-
tologic and feces determinations. Nutritional interven-
tion included: dietary recommendations, oral or invasive
enteral nutrition (EN) and pharmacologic treatment
with pancreatic enzymes, fat-soluble vitamins, minerals
and oligoelements.

Results and commentaries: Most of them experienced
anthropometrical improvement being significant for
weight, the relationship of weight/height and the tricipi-
tal fold (p < 0.05). The Z score for height has remained
steady. Sixteen patients (84%) have developed exocrine
pancreatic failure, and 3 (16%) glucose intolerance.
Fourteen (73%) have been colonized by Pseudomonas
aeruginosa. Last mean spirometry values were: FVC
(%) 85.4 ± 18.6 and FEV1 (%) 85.9 ± 24.1, with a signifi-
cant correlation between % of weight to height and FVC
(coefficient 0.552, p = 0.022) and FEV1 (coefficient 0.625,
p = 0.007). Seventy nine percent have required some sort
of nutritional support: 3 cases (16%) invasive EN, and
the remaining oral EN.

Conclusions: Without nutritional support, many pa-
tients with CF do not seem to meet their demands. EN
monitoring allows for and early and effective interven-
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Introducción

El desarrollo y estado de nutrición adecuados en los
pacientes con fibrosis quística (FQ) influye de forma
particularmente favorable en el curso de la enferme-
dad así como en la calidad de vida. Sin embargo, a lo
largo de la evolución, diversos factores entre los que
se incluyen la insuficiencia pancreática exocrina
(IPE), la enfermedad pulmonar crónica y la anorexia
que acompaña a la infección, pueden negativizar el
balance de energía desencadenando desnutrición. In-
cluso, circunstancias biológicas propias de la edad co-
mo la aceleración puberal del crecimiento, pueden
acentuar el deterioro nutricional en un momento evo-
lutivo en el que además, suelen debutar otras compli-
caciones como la diabetes (fig. 1).

Por todo ello en la clínica, la asistencia nutricional
pretende principalmente: 1) conseguir un crecimiento
y nutrición adecuados para la edad y 2) mejorar la fun-
ción pulmonar y disminuir la infección estimulando la
respuesta inmune y reforzando la masa muscular del
tórax.

Para conseguirlos, es preciso monitorizar el estado
de nutrición mediante revisiones periódicas que per-
mitan detectar precozmente situaciones de riesgo de
deterioro nutricional o pacientes que ya lo han desa-

rrollado y establecer las medidas de prevención y tera-
péuticas adecuadas. En la tabla I se esquematizan los
parámetros clínicos y bioquímicos de la exploración
nutricional del niño con FQ sintetizada a partir de las
recomendaciones de las principales unidades y orga-
nismos relacionados con la enfermedad1-4. Habitual-
mente se considera idónea la valoración cada 3 mess,
aunque en el lactante y en casos de riesgo de desnutri-
ción, la vigilancia deberá ser más estrecha. En la tabla
II se resumen los criterios para indicar el tratamiento
nutricional1-4.

En este trabajo hemos pretendido como objetivo
principal evaluar los efectos de la intervención nutri-
cional precoz y continuada en niños y adolescentes
con FQ y determinar su relación con la función pul-
monar.

Pacientes y métodos

Se incluye el seguimiento completo de 19 pacientes
(11 niñas, 8 niños) con FQ (diagnosticados por el fe-
notipo, cloruros en el sudor y genotipo CFTR) con
edades comprendidas entre 17 meses y 18 años y pro-
medio de duración de la enfermedad de 10,6 años. El
genotipo de 16 pacientes es delta F 508 (10 homo y 6
heterocigotos).

rrelación estrecha entre el estado de nutrición y la función pul-
monar.

(Nutr Hosp 2005, 20:182-188)

Palabras clave: Fibrosis quística. Nutrición enteral. Mal-
nutrición. Valoración nutritional. Pseudomonas aerugino-
sa. Función pulmonar.

tion. A close correlation has been demonstrated between
nutritional status and pulmonary function. 

(Nutr Hosp 2005, 20:182-188)

Key words: Cystic fibrosis. Enteral nutrition. Hyponutri-
tion. Nutritional assessment. Pseudomonas aeruginosa. Pul-
monary function.

Fig. 1.—Fibrosis quística y
malnutrición.



Se les ha realizado el siguiente seguimiento periódi-
co (cada 2-3 meses): 1) valoración clínica y dietética y
2) antropometría (peso, talla, perímetro braquial y

pliegue tricipital) clasificando el estado de nutrición
según Z peso/talla, % peso para la talla (índice de Wa-
terlow) e índice de masa corporal, para la malnutri-
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Tabla I
Fibrosis quística: valoración nutricional

Valoración dietética:

Historia dietética: cualitativo (cada 3 meses)

Recuerdo de 24 horas / Registro de 3 días (anual)

Valoración clínica y antropométrica (cada 3 meses):

Peso:  peso, percentil, puntuación Z

Talla:  talla, percentil, puntuación Z

Relación peso/talla: percentil, puntuación Z

Índice de masa corporal (IMC): percentil, puntuación Z

% Peso para la talla en P
50

Perímetro braquial

Pliegues tricipital y subescapular

Masa grasa, masa grasa

Valoración bioquímica (anual):

Hemograma, PCR, albúmina, prealbúmina, RBP

Niveles vitaminas liposolubles (A, E, D) y carotenos

Metabolismo del hierro, zinc

Heces: elastasa-1, quimiotripsina fecal, balance de grasas 72 horas

 = Incremento; PCR = Proteína C Reactiva; RBP = Retinal Binging Protein.

Valor real – Mediana (P
50
)

Puntuación Z = ––––––––––––––––––––––––
1 DE

Peso real (kg)
% Peso para la talla = ––––––––––––––––––––––– × 100

Peso para la talla en P
50

(kg)

Tabla II
Criterios de intervención nutricional en la fibrosis quística

FACTORES DE RIESGO SITUACIÓN ANTERIOR MANTENIDA O PROGRESIVA

Estacionamiento ponderal (desviación percentil habitual)

Disminución relación peso/talla (< P
10
, Z-1,28)

% Peso para talla < 90%

% talla para edad < 95%

Disminución o pérdida del apetito

Frecuentes exacerbaciones pulmonares

Período de crecimiento acelerado/retraso puberal

IMC < 19 kg/m2 (> 16 años)

Persistencia de falta de ganancia ponderal

Pérdida de peso (5%) durante 3-6 meses

Relación peso/talla con tendencia a disminuir (< P
5
, Z-1,65)

% Peso para la talla < 85%

Detención del crecimiento

Deterioro de la función pulmonar

MEDIDAS DIETÉTICAS
NUTRICIÓN ENTERAL ORAL Fórmula polimérica

– normocalórica
– hipercalórica

Suplementos
Módulos

NUTRICIÓN ENTERAL INVASIVA (SNG/Gastrostomía)



ción aguda5-7 y Z talla/edad para valorar el crecimiento
y detectar malnutrición crónica. Coincidente con ello
se les ha evaluado neumológicamente incluyendo la
realización de cultivos de secreciones respiratorias y
tests de función pulmonar: % capacidad vital forzada
(forced vital capacity, FVC) y % volumen espiratorio
forzada en el 1.er segundo (forced expiratory flow in 1
second, FEV

1
). Anualmente se ha determinado: 1)

sangre: hemograma, metabolismo del hierro, calcio-
fósforo, zinc, carotenos, vitaminas liposolubles, preal-
búmina, albúmina y función hepática. 2) heces: elasta-
sa-1, quimotripsina y esteatorrea. Según la evolución
y resultados se ha establecido la intervención nutricio-
nal (recomendaciones dietéticas, nutrición enteral
(NE) oral o invasiva y tratamiento farmacológico con
enzimas pancreáticos, vitaminas liposolubles, minera-
les y oligoelementos).

Resultados

En la tabla III se exponen los resultados antropomé-
tricos en puntuaciones Z al diagnóstico y en la última
exploración, en donde destaca que la mayoría han ex-
perimentado mejoría de diversos parámetros resultan-
do significativa para el peso, relación peso/talla y plie-
gue tricipital. La Z talla/edad se ha mantenido estable
lo que indica que se ha mantenido una adecuada velo-
cidad de crecimiento. Dieciséis pacientes (84%) han
desarrollado IPE, 3 (16%) hepatopatía y 3 (16%) into-
lerancia a la glucosa. Catorce (73,6%) se han coloni-
zado (de forma intermitente o crónica) por Pseudomo-
nas aeruginosa con una mediana de edad de 4,5 años
(mínimo 3 meses, máximo 13 años). Los valores pro-
medio de la espirometría en la última consulta fueron:
FVC (%) 85,4 ± 18,6 (mínimo 39,8 y máximo 108);
FEV

1
(5) 85,9 ± 24,1 (mínimo 31,1 y máximo 124). Se

ha encontrado una correlación positiva muy significa-
tiva entre el % del peso para la talla y FVC (coeficien-
te de correlación de Spearman 0,552; p 0,022) y con
FEV

1
(coef. 0,625; p 0,007). De todos los pacientes 15

(79%) han requerido algún tipo de apoyo nutricional.
Tres casos (16%) han precisado nutrición artificial in-
vasiva (NE por sonda y hospitalización) siendo la ma-
yoría controladas con tratamiento oral mediante los si-
guientes productos: 1) fórmula polimérica pediátrica
(normocalórica 6 casos, hipercalórica 3) y de adulto (3
casos, hipercalórica); 2) fórmula oligomérica (2 ca-
sos); 3) módulos (MCT = 9, LCT = 2 y mixto = 3 ca-
sos) y 4) suplementos (12 casos), prescritos según el
estado de nutrición, la función respiratoria y el perío-
do de crecimiento. Su distribución porcentual se re-
presenta en la figura 2. A pesar de la evolución favo-
rable global, en los casos de deterioro nutricional
agudo los factores que más lo han determinado han si-
do: la infección pulmonar (6 casos, 32%) , la falta de
cumplimentación del tratamiento (3 casos, 16%), la
intolerancia a la glucosa (3 casos, 16%) y la acelera-
ción puberal del crecimiento (2 casos, 10,5%). Las ca-
rencias específicas más frecuentes han sido de carote-
nos (12 casos, 63%), vitamina E (9 casos, 47%),
hierro (6 casos, 32%) y cinc (5 casos, 26). Todos ex-
cepto 2 pacientes mantienen una situación nutricional
estable.

Discusión

Este trabajo sustenta la principal recomendación
para el manejo de los pacientes con FQ de realizarse
en centros donde se disponga de los medios para la
asistencia integrada desde el punto de vista digestivo,
nutricional, dietético, neumológico y endocrinológico
principalmente. Hay que procurar que el niño pueda
tener una actividad diaria normal coordinando las
múltiples consultas y pruebas complementarias para
que el absentismo escolar sea el mínimo. La valora-
ción periódica de los pacientes incluidos en este estu-
dio se ha realizado de manera sistematizada durante
toda su evolución con un promedio de más de 10 años
de control y de al menos 4 visitas/año. Por ello aunque
la población de estudio no es numerosa, su seguimien-
to ha sido muy homogéneo.
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Tabla III
Resultados antropométricos

Al dignóstico Actual

E. nutrición X ± DE M mín máx X ± DE M mín máx t p

Edad (años) 1,6 ± 1,5 0,9 0,1 4,7 10,6 ± 5 11,3 1,4 18,8

Z peso -1,3 ± 0,7 -1,4 -2,8 0,2 -0,6 ± 0,9 -0,8 -2,9 1,7 -2,98 0,008*

Z talla -0,6 ± 1,2 -0,6 -2,1 1,5 -0,6 ± 0,9 -0,6 -2,8 1,2 -0,22 0,828

Z peso/talla -1,0 ± 0,6 -1 -2,0 0,2 -0,3 ± 1,0 -0,2 -2,5 1,7 -2,41 0,027*

% peso para talla 92 ± 5,4 93 80 100 97 ± 11 97 71 123 -1,55 0,142

Z IMC -1,2 ± 0,5 -1,1 -2,2 -0,6 -0,7 ± 0,9 -0,7 -2,7 1,8 -1,30 0,235

Z perímetro braquial -1,5 ± 0,9 -1,3 -3,0 -0,6 -0,3 ± 0,9 -0,4 -3,0 1,0 -2,16 0,120

Z pliegue tricipital -1,0 ± 0,7 -0,6 -1,8 -0,3 -0,2 ± 0,9 -0,3 -2,0 1,5 -3,20 0,049*



Nuestros resultados antropométricos muestran glo-
balmente una evolución positiva con la edad a pesar
de que ésta se considera un factor negativo por el dete-
rioro progresivo de la función pulmoar y el desarrollo
de manifestaciones asociadas como la diabetes. De los
8 adolescentes incluidos, 2 han desarrollado diabetes a
los 13 años mientras que el tercer paciente diabético
se diagnostció a los 5 años de edad.

En general hemos detectado mejoría en todos los
datos antropométricos siendo signifiativa para el peso,
relación peso/talla y pliegue tricipital. Un hecho rele-
vante es el mantenimiento de la Z talla con la edad, re-
flejo de que se ha mantenido la velocidad de creci-
miento dato significativo de evolucón estable a largo
plazo. Para los no dedicados al paciente pediátrico
conviene recordar que la diferencia fundamental de la
antropometría infantil respecto a la del paciente adulto
radica en que el niño está en crecimiento. Mientras el
adulto tiene una masa corporal estable, el niño en cada
momento tiene un peso ideal dependiente de su talla.
En una situación aguda de malnutrición, inicialmente
se detendrá la ganancia ponderal manteniéndose la ve-
locidad de crecimiento, mientras que en la evolución
hacia la cronicidad se asociará a una detención de la
velocidad de crecimiento (empequeñecimiento).

Desde el punto de vista metodológico, las medidas
secuenciales de cada paciente se han interpretado de
dos formas: señalándolas en un gráfico percentilado
para controlar su evolución en el tiempo o calculando
puntuaciones Z. La primera modalidad se considera
muy práctica para conocer el perfil de desarrollo del
paciente y detectar desviaciones del mismo, pero la
segunda permite constatar los cambios de manera mu-
cho más precisa además de permitir el análisis estadís-
tico de pacientes de distinta edad y sexo5.

Para clasificar el estado de nutrición hemos aplica-
do los índices reconocidos como más útiles desde el
punto de vista clínico:

1) relación peso/talla que al comparar estas medidas
independientemente de la edad detecta precozmente la
malnutrición aguda. Solo es aplicable e niños prepúbe-
res. Su interpretación8, es la siguiente (percentil = P): <
P10 (Z < 1,28) indica riesgo de malnutrición; < P5 (Z <
1,65) refleja malnutrición aguda; entre P10-P90 (Z ±
1,28) probablemente es normal: < P90 (Z > 1,28) indican
riesgo de sobrenutrición y > P95 (Z > 1,65) obesidad.

2) % del peso para la talla (índice de Waterlow)7

muy útil en todas las edades y de gran ayuda en el se-
guimiento de pacientes con FQ para decidir el mo-
mento de inicio y el tipo de tratamiento nutricional.
Lo ideo es que sea 90%. Tiene el inconveniente de
que su autor solo clasificó grados por defecto (malnu-
trición: leve 90-80%, moderada 80-70% y grave <
70). Al analizar su comportamiento con otros índices
y con la composición corporal se ha propuesto como
límite superior de normalidad el 115%9. Los valores <
90% suponen riesgo de desnutrición y requieren inter-
vención nutricional. En los pacientes con FQ se ha
modificado esta clasificación en orden a una actuación
nutricional más precoz: 85-89% es sugestiva de deten-
ción ponderal o malnutrición precoz; 80-84% indica
malnutrición leve, 75-79% moderada e < 75% grave1.

3) índice de masa corporal (IMC) es fácil de calcu-
lar (kg/m2) pero varía con la edad, por tanto su inter-
pretación se realiza mediante percentiles o con el cál-
culo de puntuaciones Z. Se define obesidad cuando el
IMC es P

95
; IMC > P

85
y < P

95
se considera riesgo de

obesidad y subnutrición a los valores inferiores al P
5

6.
En adultos con FQ, valores inferiores a 19 son indica-
tivos de intervención nutricional10.
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Fig. 2.—Productos entera-
les.

Polimérica

Oligomérica

Módulos

Suplementos

0% 20% 40% 60% 80% 100%

Adulto, hipercalórica 16%
Pediátrica, hipercalórica 16%

Pediátrica, normocalórica 32%

Mixto 16%
LCT 10,5%

MCT 47%
TOTAL

63%

10,50%

74,00%

63%



En niños con malnutrición crónica (“stunting” o em-
pequeñacimiento), estos índices son insuficientes y ha-
bría que calcular también el % de talla para la edad
(talla actual dividida por la talla en el percentil 50 y
multiplicando el resultado por 100)7 o la puntuación Z
de talla, tal como hemos realizado en este estudio. En
concreto en la FQ diversos trabajos han relacionado la
talla con la supervivencia11 e incluso otros observan un
deterioro significativo de la misma a partir de la puber-
tad12 de ahí que a esta edad la vigilancia de la velocidad
de crecimiento deba de ser mucho más estrecha.

Respecto al apoyo nutricional la mayoría de los pa-
cientes (79%) han requerido o requieren algún tipo de
tratamiento nutricional. Siempre se ha partido de in-
tervenir con modificaciones dietéticas que mejoren la
preparación de los alimentos para que tengan alto va-
lor nutritivo e incrementar su densidad energética
(adición a las comidas de aceite vegetal y/o queso,
mayor consumo de frutos secos, cereales, etc.). Tam-
bién se ha procurado promover nuevas formas culina-
rias o hacer mezclas de alimentos palatables y nutriti-
vos (como batidos de lácteos, frutas y frutos secos).
Diversos autores refieren que la información nutricio-
nal al paciente y a su familia es una medida muy efi-
caz13 pero no siempre es comprendida ni en la mayoría
de los casos suficiente como para conseguir una buena
progresión antropométrica. En estos casos la adición
de productos enterales a la alimentación permite com-
pletar el aporte nutricional14-17.

Los productos más eficaces y bien aceptados han si-
do los suplementos (preparados en polvo para adicio-
nar a la leche, barritas, etc.) así como diversas fórmu-
las poliméricas iso (1-1,2 kcal/ml) o hipercalóricas
(1,5-2 kcal/ml) que al haber mejorado considerable-
mente su palatabilidad han resultado muy útiles para
completar el aporte energético de diversas comidas,
sobre todo las intermedias como la merienda. Hay que
recordar que estos pacientes deben desarrollar activi-
dades deportivas extraescolares como la natación que
aún demandan más calorías. Estos productos son fáci-
les de llevar y de consumir fuera de casa como com-
plemento a un bocadillo. También se han prescrito
con frecuencia módulos, bien de lípidos (MCT, LCT),
hidratos de carbono (dextrinas) o mixtos, eficaces so-
bre todo en niños pequeños para incrementar la densi-
dad energética de los alimentos. Respecto a estos últi-
mos queremos resultar que los ajustes dietéticos deben
procurar no incrementar desproporcionadamente los
hidratos de carbono para no elevar el cociente respira-
torio sobre todo enpacientes con la función pulmonar
comprometida. Las fórmulas oligoméricas fueron
temporalmente indicadas en lactantes al diagnóstico
con desnutrición e IPE.

En relación a la función pulmonar parece existir
una clara interrelación entre malnutrición y deterioro
de la misma así como con la colonización cróncia por
Pseudomonas sp., que se acentúa con la edad17-19. Se
ha demostrado que el empeoramiento de la función
pulmonar se acompaña de un incremento del gasto

energético basal en los pacientes más deteriorados,
pero no en aquellos con enfermedad de evolución le-
ve-moderada20. La infección junto a la inflamación y
la anorexia promovida por los mediadores inflamato-
rios condicionan un balance energético negativo cau-
sante de la malnutrición. A su vez la disminución de la
masa magra y de la respuesta inmune que acompañan
a la desnutrición ejercen un efecto negativo sobre la
función pulmonar17. En el estudio alemán de FQ se de-
mostró que en adolescentes el deterioro de un 5% en
el % peso para la talla, se asociaba a una caída del
FEV

1
de un 16,5% mientras que aquellos que lo incre-

mentaban más de un 5% asociaban un ascenso del
4,3% del FEV

1
18. Recientemente en un estudio que

evaluaba el estado de nutrición y enfermedad pulmo-
nar a los 3 y a los 6 años de edad, se demostró que, a
los 3 años la relación entre ambos era escasa, hacién-
dose muy considerable a los 6, concluyendo que el
tratamiento, a edades muy precoces, va a determinar
la evolución de la función pulmonar 21. Peterson y
cols.22 en un estudio longitudinal de 2 años de dura-
ción en 319 niños con FQ (de los 6 a los 8 años de
edad), demostraron incremento progresivo del FEV

1

cuando la ganancia ponderal se producía a ritmo esta-
ble y significativamente superior que cuando el peso
sufría oscilaciones, concluyendo que el tratamiento
nutricional debe ser lo suficientemente agresivo como
para mantener una progresión ponderal initerrumpida.
En nuestro estudio consideramos que el hallazgo más
relevante ha sido el mantenimiento, e incluso la mejo-
ría, de los parámetros antropométricos con la edad, pe-
ro para ello la mayoría han requerido apoyo nutricional
y todos han llevado una vigilancia muy estrecha. Tam-
bién hemos encontrado, al igual que otros autores, una
correlación positiva significativa entre el estado de nu-
trición y la función pulmonar. En los pacientes que su-
frieron mayor deterioro nutricional los condicionantes
más frecuentes fueron las reagudizaciones pulmonares
y la aceleración puberal del crecimiento.

Como conclusiones consideramos que: sin apoyo
nutricional muchos pacientes con FQ no parecen cu-
brir sus requerimientos; y que la monitorización estre-
cha permite que la actuación precoz sobre el estado
nutricional resulte efectiva.
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Resumen

Objetivo: Estudiar, en pacientes graves que requirie-
ron nutrición parenteral, la relación entre las cantidades
de Zn y Cu presentes en las fórmulas, la evolución clíni-
ca y los cambios en algunos parámetros bioquímicos (ni-
veles plasmáticos y eritrocitarios de Zn y Cu) durante te-
rapéutica nutricional parenteral.

Pacientes y metodología: Se estudiaron 5 pacientes
graves, adultos, sometidos a cirugía mayor abdominal,
que requirieron nutrición parenteral. Se determinó: 1)
zinc y cobre en las fórmulas parenterales; 2) en los pa-
cientes, al comienzo (To) y al final (Tf) del tratamiento,
en eritrocitos: Zinc (Zn-E) y Cobre (Cu-E); en plasma,
Zinc (Zn-Pl) y en suero, core (Cu-S). Zinc y Cobre se de-
terminaron por espectrometría de absorción atómica.

Resultados: Los valores promedio ± desvío estándar y
rangos (entre paréntesis) fueron: fórmulas parenterales
(µg/g): zinc: 6,0 ± 1,1 (2,2-7,0); cobre: 2,4 ± 0,7 (0,5-3,7).
Parámetros bioquímicos: a To (n = 5); Zn-E (µg/ml):
21,6 ± 10,0 (13,6-36,1); Zn-Pl (µg/dl): 88 ± 72 (29-205);
Cu-E (µg/dl): 113 ± 22 (83=144); Cu-S (µg/dl): 119 ± 24
(80-140). Dos pacientes murieron y en los 3 pacientes con
evolución favorable los resultados fueron a Tf: Zn-E
(µg/ml): 16,6 ± 0,1 (16,6-16,7); Zn-Pl (µg/dl): 77 ± 22 (60-
102); Cu-E (µg/dl): 139 ± 29 (106-156); Cu-S (µg/dl): 172
± 20 (158-195). Los resultados individuales comparados
con los de referencia (individuos normales de Buenos Ai-
res, con adecuación nutricional) indicaron que los 3 pa-
cientes con evolución favorable normalizaron los niveles
de Zn-Pl y Zn-E. sin embargo, el Cu-S se incrementó en
los 3 casos y el Cu-E en 2 de ellos.
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PLASMATIC AND ERYTHROCYTIC
ZINC AND COPPER LEVELS

IN CRITICALLY ILL PATIENTS
ON PARENTERAL NUTRITION

AND THEIR RELATIONSHIP WITH
FORMULAS CONTENT:

PRELIMINARY  STUDY

Abstract

Objectives: To study in severe patients that required
parenteral nutrition the relationship between Zn and Cu
amounts present in formulas, the clinical course and
changes in some biochemical parameters (plasmatic and
erythrocytic Zn and Cu levels) during the parenteral nu-
trition therapy. 

Patients and methodology: Five adult severe pa-
tients were studied, submitted to major abdominal
surgery, and that required parenteral nutrition. De-
terminations were done for: 1) Zinc and copper in pa-
renteral formulas; 2) in patients, at the beginning
(T0) and at the end (Tf) of treatment, in erythrocytes:
zinc (Zn-E) and cupper (Cu-E); in plasma, zinc (Zn-
Pl) and in serum, cupper (Cu-S). Zinc and cupper we-
re determined by means of atomic absorbance spec-
trometry.

Results: mean ± standard deviation values and ran-
ges (between brackets) were: parenteral formulas
(µg/g): zinc: 0.6 ± 1.1 (2.2 – 7.0); Cupper: 2.4 ± 0.7
(0.5-3.7). Biochemical parameters: at T0 (n = 5): Zn-E
(µg/mL): 21.6 ± 10.0 (13.6-36.1); Zn-Pl (µg/dL): 88 ±
72 (29–205); Cu-E (µg/dL): 113 ± 22 (60-102); Cu-E
(µg/dL): 139 ± 29 (106 ± 156); Cu-S (µg/dL): 172 ± 20
(158-195). Individual values compared to reference
ones (normal individual from Buenos Aires with ade-
quate nutrition) indicated that the three patients with
favorable course normalized Zn-Pl and Zn-E levels.
However, Cu-S increased in the three cases and Cu-E
in two of them.

Conclusions: These results make clear that in the stu-
died patients Zinc levels in parenteral formulas would be
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Introducción

El zinc (Zn) y el cobre (Cu) son micronutrientes mi-
nerales esenciales que regulan numerosos procesos
metabólicos y cuya deficiencia produce anormalida-
des fisiológicas y estructurales1, 2.

La deficiencia de Zn ha sido descrita en casi todas
las especies animales, presentando como síntomas ge-
nerales: hiperqueratosis y paraqueratosis de la piel,
esófago y estómago, dermatosis, alopecia, lesiones
oculares, atrofia testicular, retardo del crecimiento y
anorexia. En el caso de deficiencias marginales se ha
descrito disminución de la cicatrización de las heridas
y alteraciones de la función inmunitaria3,4. Las necesi-
dades diarias para el adulto son discutidas y los estu-
dios basados en la técnica de balance han evidenciado
que el adulto normal necesita absorber, en promedio,
2,2 mg/día5, 6.

La deficiencia de Cu, en ratas y en el hombre,
produce leucopenia con neutropenia, anemia micro-
cítica hipocrómica (ferropénica), alteraciones de te-
jido conectivo, acromotipia, desmielinización y
pancitopenia 7. Las necesidades diarias de Cu son
más discutidas que las de Zn y las cifras sugeridas
se basan en algunos estudios basados en la técnica
de balance5, 6.

Sin embargo, las cantidades de estos minerales que
deben ser aportadas por vía parenteral presentan dife-
rencias sustanciales con las de la alimentación oral,
donde se debe tener en cuenta la absorción intestinal y
la biodisponibilidad6. En la nutrición parenteral total
(NPT) los nutrientes llegan directamente al torrente
sanguíneo y los requerimientos de Zn y Cu en pacien-
tes graves son motivo de discusión8, 9. Además, los
mecanismos de homeostasis de estos micronutrientes
tanto en individuos sanos como en el paciente grave
están interrelacionados de modo no claro. En el pasa-
do, los pacientes que recibieron NPT sin agregado de
estos micronutrientes han manifestado alteraciones en
los niveles plasmáticos y síntomas clínicos, indicati-
vos de deficiencia aguda de Zn y/o de Cu10.

Por otra parte, tanto el exceso de Zn como el de Cu
pueden producir efectos adversos asociados con el de-
terioro del estado nutricional y alteraciones en la res-
puesta inmune6. En función de las evidencias clínicas
se sugiere precaución en su administración en las fór-
mulas parenterales puesto que podrían administrarse,
en algunos casos, cantidades insuficientes para lograr

la recuperación del paciente grave o, en otras situacio-
nes, cantidades que pueden producir manifestaciones
de toxicidad10, 11.

Sin embargo, la falta de conocimientos hace que se
agreguen en las formulaciones parenterales empírica-
mente12. Además, los componentes que se utilizan pa-
ra preparar las mezclas de NPT suelen estar contami-
nados con elementos traza no declarados en sus
rótulos y en concentraciones variables según el tipo de
fabricantes, componentes, lotes, etc., resultando una
subestimación de las cantidades de Cu y Zn realmente
administradas en relación a las prescriptas11. Por lo
tanto, se debe conocer el contenido real de Cu y Zn en
las fórmulas de NPT y efectuar el seguimiento de los
pacientes con objeto de modificar los aportes en fun-
ción de las necesidades. De este modo se podrían evi-
tar tanto las deficiencias como los excesos, que pue-
den comprometer la evolución del paciente grave.

Objetivos

Ampliar la información acerca de las necesidades
de Zn y Cu en pacientes graves, estudiando la relación
entre las cantidades presentes en las fórmulas parente-
rales, la evolución clínica de los pacientes y los cam-
bios en algunos parámetros bioquímicos (niveles plas-
máticos y eritrocitarios de Zn y Cu) durante la
terapéutica nutricional parenteral.

Material y métodos

El trabajo se realizó de acuerdo a las Normas Éticas
Internacionales. Los sujetos, o sus familiares a cargo,
expresaron su consentimiento, de acuerdo a las Nor-
mas de Ética del Comité de Docencia e Investigación
de los Centros Asistenciales privados participantes.

Población

Se estudiaron 5 pacientes críticos, adultos, someti-
dos a cirugía mayor abdominal, que requirieron NPT,
cuyas características figuran en la tabla I.

Fórmulas de nutrición parenteral

Las fórmulas de NPT fueron indicadas por los mé-
dicos y se elaboraron con productos farmacéuticos pa-
ra vía endovenosa, disponibles en el mercado argenti-

Conclusiones: Estos resultados evidencias que, en los
pacientes estudiados, los niveles de zinc en las fórmulas
parenterales serían adecuados para evitar la deficiencia,
mientras que los de cobre podrían ser elevados.

(Nutr Hosp 2005, 20:189-196)

Palabras clave: Zinc. Cobre. Nutrición Parenteral. Pa-
ciente crítico.

adequate to prevent deficiency while Copper levels could
be too high.

(Nutr Hosp 2005, 20:189-196)

Key words: Zinc. Copper. Parenteral nutrition. Critically
ill patient.



no. La elaboración de la NPT se realizó de acuerdo a
las siguientes normativas: Normas de Buena Manu-
factura OMS, 1992/2002; Disposición de la Adminis-
tración Nacional de Medicamentos, Alimentos y Tec-
nología Médica-ANMAT 2592/2003 de la Autoridad
Sanitaria Argentina y el Sistema de Garantía de Cali-
dad Certificado según Normas ISO 9001/2000.

En Argentina, el zinc y cobre se encuentran dispo-
nibles en envases con dosis individuales y en multido-
sis: 1) Dosis individuales: envases de sulfato de zinc
con 0,4 mg/ml de Zn (Lab. Rivero) y envases de 1
mg/mL (Lab. FADA y Rivero). En cuanto al cobre
son envases de sulfato de cobre de ,4 mg/mL de Cu
(Lab. FADA y Rivero). 2) Multidosis: envase multi-
dosis de elementos traza que contiene: de Zn 0,327
mg/mL y de Cu 0,076 mg/mL, además de hierro, sele-
nio, cromo, molibdeno, manganeso, fluor, yodo (Tra-
cuti®, Lab. Braun y Ritraz®, Laboratorio Rivero).

Determinaciones de laboratorio

En las fórmulas parenterales administradas se deter-
minó el contenido de Zn y Cu al comienzo (To) y al
final (Tf) del tratamiento. Las muestras de la NPT fue-
ron previamente mineralizadas por vía seca, durante
12 horas en mufla a 550 °C, hasta cenizas blancas, di-
sueltas en HNO

3
p.a. y diluidas adecuadamente con

agua ultrapura13.
Los indicadores bioquímicos determinados en los

pacientes al comienzo (To) y al final (Tf) del trata-
miento fueron: 1) en sangre entera, extraída en ayu-
nas: hemoglobina (Hb) (método de la cianometahe-
moglobina); 2) en eritrocitos (GR) (previamente
lavados con solución isotónica y hemolizados con
agua ultrapura): Zn y Cu; 3) en plasma: Zn (ZnPl); 4)
en suero: Cu (CuS).

Zn y Cu se determinaron por espectrofotometría de
absorción atómica utilizando un espectrofotómetro
Varian, modelo SpectrAA-20, con llama de aire-aceti-
leno. Para el Zn se utilizó: slit de 1,0 mm y longitud
de onda de 213,9 nm; para Cu: slit de 1,0 mm y longi-
tud de onda de 327,4 nm. Todo el material fue previa-

mente lavado con ácido nítrico al 20% y enjuagado
con agua desionizada14.

Análisis estadístico: Los datos descriptivos se ex-
presaron como promedio ± desvío estándar (DE). Se
aplicó análisis de regresión y correlación simple con
un nivel de confianza de 95% cuando fue necesario15.

Resultados

El contenido de Zn y Cu en las fórmulas parentera-
les administradas a los pacientes de las dos institucio-
nes figura en la tabla II.

Evolución de los pacientes: dos de los 5 pacientes
estudiados, que padecían uno cáncer de páncreas y el
otro enteritis neutropénica necrotizante, fallecieron a
consecuencia de sepsis con compromiso hemodinámi-
co.

Los niveles de Zn en plasma y eritrocitos de los pa-
cientes estudiados figuran en la tabla III.

Discusión

El hombre adulto contiene entre 2 y 3 g de Zn, dis-
tribuído, fundamentalmente, en hueso, tejido muscu-
lar y eritrocitos, siendo esencial para la actividad de
más de 70 enzimas, de las cuales las más conocidas se
relacionan con la utilización de la energía, la síntesis
de proteínas y la protección oxidativa. El zinc juega,

Zinc y cobre en pacientes con nutrición
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Tabla I
Características de los individuos estudiados

Paciente 1 2 3 4 5

Sexo/edad (años) M/74 F/71 F/39 M/57 M/58

Patología Oclusión Cáncer de Laparotomía, Enteritis Cáncer de

intestinal páncreas peritonitis neutropénica páncreas

necrotizante

Índice de masa corporal (kg/m2) 24,3 26,0 20,1 25,1 27,7

Sexo: M: masculino; F: femenino.

Tabla II
Contenido de Zn y Cu en las fórmulas de los pacientes

estudiados. Valores promedio ± desvío estándar y
rangos (entre paréntesis)

Zn (µg/g) Cu (µg/g)

Institución 1 6,0 ± 1,1 2,3 ± 0,7

(4,4-7,0) (1,8-3,7)

Institución 2 3,4 ± 1,0 0,9 ± 0,3

(2,2-5,0) (0,5-1,2)



además, un papel fundamental en la estabilización de
ciertas macromoléculas (incluyendo ciertos receptores
nucleares de hormonas esteroides, tiroideas y retinoi-
des) y de las membranas celulares; regula la transcrip-
ción, uniéndose a proteínas nucleares, formando com-
plejos llamados “Zinc fingers”. En general todas esas
funciones están relacionadas con la capacidad del Zn
de unirse a la histidina y cisteína, estabilizando los si-
tios activos1, 4.

El cobre es otro micronutriente mineral esencial
presente en el organismo humano adulto entre 50 y
120 mg. El 60% del contenido total del organismo se
encuentra en músculo, piel y esqueleto, aunque los ór-
ganos con mayor concentración son hígado y cerebro.
La sintomatología de su deficiencia, que se puede pre-
sentar en individuos con nutrición parenteral o con
diarreas crónicas, se ha podido comprender al identifi-
car cupro-proteínas (cupreínas) y enzimas cobre de-
pendientes que intervienen en reacciones oxidativas
relacionadas con el metabolismo del hierro, de los
aminoácidos precursores de neurotransmisores, del te-
jido conectivo y con la destrucción de radicales li-
bres2, 6, 7.

Gran parte del avance en el conocimiento de las ne-
cesidades de Zn y Cu se ha debido a la administración
de fórmulas para nutrición parenteral que no tenían in-
corporados estos micronutrientes o lo tenían en canti-
dad insuficiente. Las estimaciones de las necesidades
de Zn y Cu aplicando el método factorial proporciona-
ron información para comenzar a administrar estos
micronutrientes en las NPT11. Con esa base la AMA
desde el año 1979 recomienda valores de 2,5 a 4
mg/día de Zn y 0,5 a 1,5 mg/día de Cu12 como requeri-
miento intravenoso para los pacientes adultos alimen-

tados por vía parenteral (tabla V)7. Sin embargo, no
hubo ni hay acuerdo unánime en las distintas Socieda-
des Científicas, y la American Society of Parenteral
and Enteral Nutrition estableció en el año 2001 una
dosis diaria de Zn de 2,5 a 5 mg y de Cu de 0,3 a 0,5
mg16. Para el Cu estas cifras representan casi la tercera
parte de las aconsejadas por la AMA y ESPEN para
pacientes adultos (tabla V).

En función de estos conocimientos, la práctica ha-
bitual es preparar una solución parenteral con 5 mg de
Zn y 0,8 a 1,5 mg de Cu, con la que es factible ajustar-
se a las recomendaciones fijadas para la AMA, para el
adulto, sin aparentes efectos adversos. En Argentina,
tanto el Cu como el Zn, son usualmente agregados en
la Nutrición Parenteral, como una mezcla de elemen-
tos traza o en soluciones individuales de sulfato de Cu
y sulfato de Zn, que permiten administrar dosis mayo-
res o menores en relación con los requerimientos par-
ticulares de cada paciente. Se debe tener en cuenta que
las dosis indicadas por los médicos en nuestro país,
para el paciente crítico durante la realización del tra-
bajo, fueron mayores a las recomendadas por diferen-
tes autores, especialmente para el Cu (Tabla V).

Por otra parte, se debe tener en cuenta que los nu-
trientes administrados en exceso implican riesgo de
efectos adversos. Está comprobado que el exceso de
Zn produce supresión de la respuesta inmune y dete-
rioro del estado nutricional con respecto al Cu y al Fe.
En el caso del cobre los efectos adversos comproba-
dos incluyen alteraciones gastrointestinales, daño he-
pático, interacción con Zn, Fe y Mo, deterioro del es-
tado nutricional con respecto al Zn y al Fe y
disminución de la actividad fagocítica de los polimor-
fonucleares. Además, se deben cuidar particularmente
los excesos de Cu en el caso de pacientes con nutri-
ción parenteral que presenten colestasis o compromiso
hepático9.

Por todo lo antedicho es de suma importancia en
pacientes que reciben NPT evitar tanto la deficiencia
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Tabla III
Zn en plasma y eritrocitos en los pacientes estudiados.
Promedio ± desvío estándar y rangos (entre paréntesis)

Zn GR (µg/mL) Zn PI (µg/dL)

To (n = 5) Tf (n = 3) To (n = 5) Tf (n = 3)

21,6 ± 10,0 16,6 ± 0,1 88 ± 72 77 ± 22

(13,6-36,1) (16,6-=16,7) (29-205) (60-102)

Tabla IV
Cu en suero y eritrocitos en los pacientes estudiados.

Promedio ± desvío estándar y rangos (entre paréntesis)

Cu GR (µg/dL) Cu S (µg/dL)

To (n = 5) Tf (n = 3) To (n = 5) Tf (n = 3)

113 ± 22 139 ± 29 119 ± 24 172 ± 20

(83-144) (106-156) (80-140) (158-195)

Tabla V
Comparación de las dosis de Zn y Cu según diferentes

Sociedades Científicas para pacientes adultos alimentados
con nutrición parenteral

Sociedades Científicas Zn (mg/día) Cu (mg/día)

AMA, 197912 2,5-4,0 0,5-1,5

ESPEN, 200016 3,2-6,5 0,3-1,3

ASPEN, 200117 2,5-5,0 0,3-0,5

Prelack O, 200118

En pacientes críticos,
no superar 50 µg/kg/d 0,5 mg/d

Dosis habituales en los
hospitales privados de este 5,0-6,5 0,8-1,5
estudio hasta septiembre 2003



como los excesos de Zn y Cu, para lo cual se impone
utilizar indicadores bioquímicos que alerten acerca de
ambos problemas. Sin embargo, la evaluación del es-
tado nutricional con respecto a estos micronutrientes
minerales no es fácil y constituye un campo de la nu-
trición en pleno desarrollo, ligado al avance en el co-
nocimiento de sus funciones bioquímicas19. La deter-
minación del elemento traza en estudio en la dieta
administrada no asegura el conocimiento del estado
nutricional debido a la existencia de tejidos que actú-
an como depósito de estos elementos minerales, y a
complejos mecanismos homeostáticos que regulan
sus metabolismos tanto en condiciones normales co-
mo patológicas20.

Las determinaciones de Zn y Cu en muestras bioló-
gicas tradicionales como suero, plasma y glóbulos ro-
jos, son propuestas como los indicadores más comu-
nes, pese a que presentan diversos inconvenientes, no
existiendo, hasta la fecha, un indicador bioquímico
único para establecer el estado nutricional con respec-
to al Zn o al Cu. Por ello, en el presente trabajo se de-
cidió realizar las determinaciones de Zn plasmático,
Cu sérico y Zn y Cu en eritrocitos, estudiando previa-
mente los valores de referencia en individuos sanos de
Buenos Aires. Dichos valores oscilan entre 42 y 111
µg/dL para el Zn plasmático y entre 1.100 y 1.700
µg/dL de GR21.

La concentración plasmática de Zn refleja el tama-
ño del “pool” de Zn intercambiable, pero puede inter-
pretarse erróneamente, dado que varía como conse-
cuencia de influencias fisiológicas y patológicas que
la alteran, como la presencia de infecciones. Su dismi-
nución indica alteraciones metabólicas con riesgo de
deficiencia clínica, pero también puede ser la conse-
cuencia de redistribución tisular asociada a estrés
metabólico22, 23. El aumento de la IL1, que se produce

en los casos de infección, inflamación y daño tisular
produce captación de Zn por el hígado, médula ósea y
timo, disminuyendo el Zn en hueso, piel e intesti-
no24, 25. La determinación de Zn en sangre entera o en
eritrocitos refleja el estado nutricional en el período de
vida media del eritrocito, por ser incorporado en el
momento de la eritropoyesis26, 27.

Las figuras 1 y 2 muestran los valores individuales
de Zn en plasma y en eritrocitos en los pacientes estu-
diados a To y Tf, en los casos que se recuperaron. En
dichas figuras se han señalado como valores de refe-
rencia los obtenidos en individuos normales de Bue-
nos Aires (Argentina), con adecuación nutricional21.
En la figura 1 se puede observar que al inicio de la
NPT, los niveles de Zn plasmático fueron sumamente
variables, indicando la respuesta individual de redis-
tribución del Zn corporal intercambiable de cada pa-
ciente a consecuencia del estrés de su patología y de la
cirugía. Los valores a Tf indican la normalización du-
rante el tratamiento. En la figura 2 se visualiza que al
inicio de la NPT los niveles de Zn eritrocitario se en-
contraron dentro de rangos normales en 3 de los 5 pa-
cientes, pero fueron superiores a los de referencia en 2
de ellos, normalizándose durante el tratamiento.

A pesar que los resultados del contenido de Zn en
las fórmulas parenterales indican que se administraron
cantidades superiores a las aconsejadas, los paráme-
tros bioquímicos no indican en estos pacientes un ex-
ceso de Zn. Se debe tener en cuenta que existen diver-
sas situaciones en las cuales está elevado el
requerimiento de Zn: el estrés metabólico, que puede
aumentar el requerimiento basal de Zn en 2 mg/d; las
pérdidas elevadas de Zn en los 20 días posteriores a
un trauma, y las pérdidas por los fluídos intestinales
por fístulas que pueden representar varias veces los re-
querimientos normales10. Por ello, se ha considerado
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Fig. 1.—Zn plasmático en
los pacientes estudiados.
Las líneas horizontales se-
ñalan el rango de los valo-
res de referencia.



que la adición de 4,9 a 5,6 mg/d podría promover me-
jores niveles de Zn plasmáticos y balance positivo9, 11.

La concentración de cobre en suero varía amplia-
mente, estando influída por la edad, sexo y estado fi-
siológico, por lo cual no constituye un buen indicador
de estado nutricional. Nuestros valores en individuos
sanos de Buenos Aires oscilaron entre 45 y 157 µg/dL
(datos no publicados), siendo similares a los obtenidos
en los estudios epidemiológicos de USA28 que han es-
tablecido como rangos de normalidad entre 70-140
µg/dL, para los varones, y 80-155 µg/dL para las mu-
jeres.

Las figuras 3 y 4 muestran los valores individuales
de Cu en suero y eritrocitos en todos los pacientes es-
tudiados a To y a Tf, en los casos que se recuperaron.
Estos resultados evidenciaron que: al inicio del trata-
miento el Cu sérico se encontró dentro de rangos nor-
males en los 5 pacientes, pero todos los que se recupe-
raron incrementaron los valores por encima de los de
referencia. En cuanto a los valores de Cu eritrocitario
a T

0
, se encontró elevado sólo en uno de los pacientes

que fallecieron y se incrementaron en 72% y 71% los
valores ya elevados en dos de los tres pacientes que se
recuperaron.
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Fig. 2.—Zn eritrocitario en
los pacientes estudiados.
Las líneas horizontales se-
ñalan el rango de los valo-
res de referencia.

Fig. 3.—Cu sérico en los
pacientes estudiados. Las lí-
neas horizontales señalan el
rango de los valores de re-
ferencia.



Estos resultados reflejarían los elevados valores de
Cu hallados en las mezclas de NPT (tabla II), cantida-
des que no fueron prescriptas por el médico ni tampo-
co coinciden con los valores teóricos del protocolo de
elaboración. El exceso de Cu en las mezclas de NPT
podría provenir de la contaminación de las soluciones
de nutrientes11 que son provistas por la industria far-
macéutica y utilizadas para la preparación.

Por ello, es muy importante conocer la concentra-
ción final de Zn y Cu en las mezclas de NPT y la con-
tribución que representa la contaminación con esos
oligoelementos presente en cada uno de los compo-
nentes provistos por la industria farmacéutica para la
preparación de la nutrición parenteral: aminoácidos,
vitaminas, agua destilada estéril y sulfato de magne-
sio11. En este trabajo hemos encontrado que las mez-
clas de nutrición parenteral total administradas a los
pacientes contenían más del doble de Zn y Cu de la
cantidad agregada a la preparación (tabla II) según lo
declarado en las etiquetas de los componentes.

Estos resultados evidencian que, en los pacientes
estudiados, los niveles de Zn en las mezclas de NPT,
aunque superiores a los aconsejados para pacientes
graves, serían adecuados para evitar la deficiencia y el
exceso en los pacientes estudiados en este trabajo. Sin
embargo, los niveles de Cu serían elevados en el caso
específico de estos pacientes críticos.

Conclusiones

• Las mezclas de NPT deben ser monitoreadas en
su contenido de Zn y Cu debido a la variabilidad ob-
servada, controlando la contribución de cada uno de
los componentes primarios que pueden contener estos
micronutrientes como contaminantes no declarados.

• En los pacientes estudiados: 1) los niveles de Zn
en las NPT serían adecuados para evitar la deficiencia
y el exceso. 2) Los niveles de Cu serían ligeramente
elevados. Por ello es importante reducir las dosis de
Cu a administrar a los pacientes adultos en estado crí-
tico y controlar las cantidades realmente administra-
das en las mezclas de NPT.
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Resumen

Objetivo: Valorar el estado nutricional de adultos jó-
venes mediante parámetros dietéticos y de composición
corporal.

Metodología: La muestra está formada por 49 jóvenes
(35 mujeres y 14 hombres) con una media de edad de
21,9 ± 2,9 años de la Universidad Alfonso X el Sabio de
Madrid. La composición corporal se analizó usando pa-
rámetros antropométricos. Mediante cuestionarios vali-
dados se valoró la actividad física realizada durante 1 se-
mana y la ingesta de energía y nutrientes. Ésta se estimó
mediante un registro de todos los alimentos y bebidas
consumidos durante 14 días, realizado por cada encues-
tado (previamente instruido) y estimando las cantidades
en peso o en medidas caseras y raciones estándar. El gas-
to energético en reposo se determinó mediante calorime-
tría indirecta y mediante la fórmula predictiva de Ha-
rris-Benedict.

Resultados: El índice de masa corporal fue similar (p
= 0,10) en hombres y mujeres (23,5 ± 1,9 y 22,0 ± 2,8
kg/m2). El porcentaje de grasa obtenido por antropome-
tría fue 16,4 ± 3,5% y 27,1 ± 3,8% (p < 0,05) en hombres
y mujeres, respectivamente. La actividad física fue lige-
ra-moderada. La ingesta diaria de energía, se adecuaba
a las necesidades totales, cuando éstas fueron determina-
das por calorimetría indirecta.

El aporte calórico de los macronutrientes fue desequi-
librado: alto de lípidos y muy bajo de hidratos de carbo-
no. Con respecto a los micronutrientes, las dietas evalua-
das fueron, en general, adecuadas, excepto en el caso del
ácido fólico, calcio y magnesio en ambos sexos y vitami-
na A en hombres, con cifras inferiores a las recomenda-
das.

Conclusiones y recomendaciones: la dieta de este gru-
po, en algunos aspectos se aleja de las pautas dietéticas
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Abstract

Objective: To assess the nutritional status in a young
adults by means of dietary parameters and body compo-
sition. 

Methodology: The sample comprises 49 young men
(35 women and 14 men) with a mean age of 21.9 ± 2.9
ages, at Alfonso X el Sabio University of Madrid. Body
composition was analyzed through anthropometrical pa-
rameters. By means of validated questionnaires, physical
activity performed within a week was assessed, as well as
energy and nutrients intake. The later was estimated th-
rough a registry of all foods and beverages consumed for
the last 14 days performed by each one of the partici-
pants (previously instructed) and estimating the
amounts by weight or home or standard servings. The
resting energy waste was determined by indirect calori-
metry and through the Harris-Benedict predictive for-
mula.

Results: Body mass index was similar in both men and
women (p = 0.10) (23.5 ± 1.9 and 22.0 ± 2.8 kg/m2). The
percentage of fat obtained through anthropometrics was
16.4 ± 3.5% and 27.1 ± 3.8% (p < 0.05) in men and wo-
men, respectively. The physical activity was light-mode-
rate. Daily energy intake was appropriate for the total
needs when the later were determined by indirect calori-
metry. 

The caloric intake for macronutrients was unbalan-
ced: high in lipids, and very low in carbohydrates. With
regards to micronutrients, the assessed diets were in ge-
neral appropriate but for folic acid, calcium, magnesium
for both genders and vitamin A in men, with levels below
the recommended ones.

Conclusions and recommendations. In some aspects,
the diet from this group deviates from current dietary
standards. It would be advisable to increase the physical
activity that would allow a higher food intake in order to
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Introducción

La valoración del estado nutricional como un in-
dicador del estado de salud, es un aspecto importan-
te en la localización de grupos de riesgo de deficien-
cias y excesos dietéticos que pueden ser factores de
riesgo en muchas de las enfermedades crónicas más
prevalentes en la actualidad1-3. Múltiples estudios
epidemiológicos y clínicos demuestran que los cam-
bios en la dieta producidos en los últimos años en
los países más desarrollados han provocado un alar-
mante aumento del número de españoles con proble-
mas de sobrepeso y obesidad, un incremento en las
cifras de colesterol hasta concentraciones similares
a las de los países del norte de Europa, así como un
aumento en las cifras de presión arterial. Igualmen-
te, el consumo de dietas con alta densidad energéti-
ca y baja densidad de nutrientes, puede dar lugar a
desnutriciones subclínicas que pueden afectar a nu-
trientes esenciales4-7. Hoy está claro que una gran
proporción de la morbi-mortalidad que puede preve-
nirse está relacionada con nuestro comportamiento
alimentario. Existe, por tanto la posibilidad de mo-
dificar la dieta como una medida preventiva o más
exactamente como una manera de retrasar la apari-
ción de la enfermedad y esta intervención, impor-
tante en cualquier época de la vida, puede ser de es-
pecial  relevancia si  se l leva a cabo en etapas
tempranas como consecuencia de un diagnóstico
precoz.

El estilo de vida de determinados grupos de pobla-
ción, especialmente de los jóvenes, puede conducir a
hábitos alimentarios y modelos dietéticos y de activi-
dad física que se comporten como factores de riesgo en
las enfermedades crónicas. Las presiones publicitarias,
los regímenes de adelgazamiento mal programados pa-
ra adaptarse al canon de belleza imperante, los horarios
irregulares en el consumo de alimentos, etc., pueden
convertirse en factores de riesgo nutricional8-10. Todo
ello, convierte a este segmento de la población en un
grupo especialmente vulnerable desde el punto de vista
nutricional.

El objetivo de este trabajo ha sido valorar el estado
nutricional de un grupo de jóvenes estudiantes, me-
diante parámetros dietéticos y de composición corpo-
ral.

Sujetos y métodos

La muestra está formada por 14 hombres y 35 muje-
res (18 a 24 años), estudiantes de la Universidad Al-
fonso X El Sabio de Madrid (España), que declararon
tener un buen estado de salud. A cada participante se le
explicó la naturaleza, propósito y posibles beneficios
del estudio, obteniendo de todos ellos el consentimien-
to informado. El estudio se realizó en febrero de 2000
y formaba parte de uno más amplio en el que se hizo
un seguimiento de la muestra durante seis semanas.

Valoración antropométrica. Se tomaron medidas de
peso, talla, circunferencias corporales y pliegues cutá-
neos. El peso (P) se midió con una balanza de balancín
calibrada, marca ANO-SAYOL, modelo 9073 con una
precisión de 100 g. Los sujetos se pesaron descalzos,
en ayunas y todos a la misma hora, en condiciones óp-
timas de temperatura. Para medir la talla (T) se usó un
tallímetro calibrado, marca ANO-SAYOL, con pre-
ción 1 mm. Los sujetos estaban sin zapatos y en las
mismas condiciones ambientales que en la recogida
del peso. A partir de estas determinaciones directas se
obtuvo el índice de masa corporal (IMC = P (kg)/T2

(m)). Las medidas de las circunferencias o perímetros
corporales se realizaron por triplicado obteniéndose la
media con una cinta métrica inextensible midiéndose
la circunferencia de la cintura en la línea media entre el
margen costal inferior y la cresta ilíaca y la circunfe-
rencia de la cadera a la altura de los trocánteres mayo-
res; se determinó el cociente cintura/cadera (CCC) pa-
ra valorar la distribución de grasa. Para medir los
pliegues cutáneos se usó un lipocalibre modelo HOL-
TAIN, con una presión constante de 10 g/mm2 de su-
perficie de contacto y precisión 0,2 mm. Las medidas
se realizaron por triplicado y se obtuvo la media. El
pliegue cutáneo tricipital (PCT) se midió en el punto
medio entre olécranon y acromion en el tríceps; el plie-
gue cutáneo bicipital (PCB) a la misma altura que el
anterior pero en el bíceps; el pliegue cutáneo subesca-
pular (PCS) un centrímetro por debajo de la escápula
con una inclinación de 45° respecto a la columna ver-
tebral y el pliegue cutáneo suprailíaco (PCI) en la línea
axilar media sobre la cresta ilíaca, siguiendo el pliegue
cutáneo oblicuo hacia delante y abajo. A partir de la
suma de los 4 pliegues se calculó la densidad corporal
(D) por la fórmula de Durnin y Womersley (1974):

actuales. Sería recomendable un incremento de la activi-
dad física que permitiría un consumo mayor de alimen-
tos para cubrir la ingesta insuficiente de algunos nu-
trientes sin desequilibrar energéticamente la dieta. La
determinación del gasto energético en reposo por calori-
metría indirecta parece predecir mejor las necesidades
energéticas.

(Nutr Hosp 2005, 20:197-203)

Palabras clave: Estado nutricional. Jóvenes. Antropome-
tría. Calorimetría indirecta. Ingesta de energía y nutrientes.

cover for the insufficient intake of some nutrients wit-
hout energetically unbalancing the diet. The assessment
of resting energetic waste by indirect calorimetry seems
to better predict the energetic needs.

(Nutr Hosp 2005, 20:197-203)

Key words: Nutritional status. Young people. Anthropo-
metrics. Indirect calorimatry. Energy and nutrients intake.



hombres: D (g/cm3) = 1,1765 - (0,0744 log pliegues);
mujeres: D (g/cm3) = 1,1565 - (0,0717 log  pliegues);
una vez obtenida la densidad se aplicaron las fórmulas
de Siri (1956) para obtener el porcentaje de grasa cor-
poral (GC) (% GC = ((4,95/D)-4,5) x 100).

Actividad física. Mediante un cuestionario validado
se valoró la actividad física realizada durante 1 sema-
na; los participantes previamente instruidos, debían es-
timar con la mayor precisión posible el tiempo destina-
do a cada una de las 5 actividades del cuestionario
(descanso, muy ligera, ligera, moderada y alta)11.

Valoración dietética. Se usó un registro del consu-
mo de alimentos y bebidas de 14 días, realizado en 2
semanas no consecutivas, en el intervalo de un mes; en
el momento de la entrega del cuestionario, se les indicó
detalladamente cómo debían cumplimentar el registro,
estimando las cantidades mediante medidas caseras o
raciones siempre que no tuvieran el peso exacto. El
consumo de alimentos se transformó en energía y nu-
trientes y para valorar la adecuación del aporte nutriti-
vo de la dieta se utilizaron las ingestas recomendadas
para la población española12, 13. Para juzgar la calidad
de la dieta se calcularon los perfiles calóricos y lipídi-
co, las relaciones entre los distintos ácidos grasos
(AGP/AGS), (AGP+AGM/AGS) y el aporte de coles-
terol.

Los requerimientos de energía (RE) se han estimado
a partir de la actividad física realizada y del gasto ener-
gético en reposo (GER), medido por calorimetría indi-
recta (CI) y estimado mediante la fórmula predictiva
de Harris-Benedict (1919). Se usó un calorímetro mar-

ca SENSORMEDICS, modelo Vmax 29n, que consta
de un analizador de O

2
y CO

2
en aire espirado, con 2

sistemas de calibración (16% O
2

y 4% CO
2

y 26% de
O

2
y 0% de CO

2
, respectivamente), conectado a un

equipo de recirculación de aire canopi y a un ordena-
dor. La duración de cada prueba fue de 30 minutos.

Tratamiento estadístico. Los datos se analizaron con
el paquete estadístico SPSS, presentándose media, des-
viación estándar, máximo y mínimo. Para comparar las
medias entre sexos de las diferentes variables se aplica
la prueba t de Student-Fisher. Se consideró como sig-
nificativo un nivel de p < 0,05.

Resultados

En la tabla I figuran los datos antropométricos de la
muestra que, siguiendo las recomendaciones de los co-
mités de expertos, se han clasificado de acuerdo con
los criterios de la SEEDO (2000)14. El IMC medio,
23,51 ± 1,97 y 22,09 ± 2,82 kg/m2 en hombres y muje-
res respectivamente (p = 0,10), estaba dentro de los va-
lores de normopeso; sin embargo, un 2,8% de las mu-
jeres presentaban un IMC < 18,5; un 20,4% de
hombres y un 30,6% de las mujeres presentaba un IMC
< 20 y un 28,5% de los hombres y 14,2% de las muje-
res presentaba sobrepeso (IMC > 25) (tabla II).

El CCC fue de 0,92 ± 0,05 y 0,81 ± 0,04 en hombres
y mujeres, respectivamente (p < 0,05), estando ambos
fuera de los valores delimitadores de riesgo; sólo en el
caso de las mujeres, un 6% presentó valores superiores
a 0,9, considerado de riesgo cardiovascular14. El perí-
metro de la cintura se encontraba, tanto en hombres co-
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Tabla I
Variables antropométricas y edad

Media ± DS Máximo Mínimo

Hombres Mujeres Hombres Mujeres Hombres Mujeres

Edad (años) 22,35 ± 3,71 21,74 ± 2,61 32,00 32,00 19,00 19,00

Peso (kg) 74,62 ± 6,20 48,35 ± 7,87 p < 0,05 85,30 79,90 66,90 47,40

Talla (m) 1,78 ± 0,08 1,62 ± 0,05 p < 0,05 1,85 1,72 1,72 1,50

IMC (kg/m2) 23,51 ± 1,97 22,09 ± 2,82 ns 26,07 29,55 19,76 18,17

P. Ci (cm) 80,33 ± 4,71 74,09 ± 7,42 ns 90,33 96,83 74,00 62,83

P. Ca (cm) 87,04 ± 8,45 90,84 ± 7,42 ns 102,83 105,33 75,50 77,16

CCC 0,92 ± 0,05 0,81 ± 0,04 p < 0,05 0,99 0,91 0,82 0,72

PCT (mm) 11,27 ± 4,89 17,36 ± 4,85 p < 0,05 17,66 28,33 4,16 8,83

PCB (mm) 6,05 ± 1,45 8,55 ± 2,53 p < 0,05 8,00 13,83 4,00 4,66

PCS (mm) 11,28 ± 2,22 10,97 ± 2,97 ns 15,33 18,00 7,66 6,50

PCI (mm) 10,80 ± 3,63 12,19 ± 3,99 ns 18,50 20,66 6,00 4,83

Suma 4 pliegues (mm) 39,42 ± 10,88 49,09 ± 12,75 p < 0,05 57,00 74,50 21,83 25,00

% GC (Siri, 1956) 16,47 ± 3,52 27,17 ± 3,87 p < 0,05 21,41 33,72 9,88 18,10

IMC = Índice masa corporal, P. Ci = Perímetro cintura. P. Ca = Perímetro cadera, CCC = Cociente cintura/cadera, PCT = Pliegue cutáneo trici-
pital, PCB = Pliegue cutáneo bicipital, PCS = Pliegue cutáneo subescapular, PCO = Pliegue cutáneo suprailíaco, %GC = porcentaje grasa cor-
poral, ns = no significativo.



mo en mujeres, en valores de bajo riesgo aunque un
6% de las mujeres presentaban un perímetro de cintura
> 88 cm, indicador de riesgo aumentado (tabla I).

Los valores de porcentaje de grasa corporal (GC)
obtenidos por antropometría, fueron significativamen-
te mayores en mujeres que en hombres (27,17 ± 3,87%
y 16,47 ± 3,52%, respectivamente). Ambos son valo-
res normales, si bien un 20% de las mujeres presentaba
porcentajes de GC superiores al 31%, valor considera-
do límite por la SEEDO (2000).

La actividad física de la muestra se corresponde con
una actividad ligera-moderada, siendo el factor de acti-
vidad física aplicado de 1,69 en hombres y 1,57 en mu-
jeres. La adecuación de la ingesta energética diaria a
las necesidades fue del 92,7% en hombres y 100% en
mujeres cuando las necesidades se determinaron por
calorimetría indirecta (2.575 ± 370 y 1.785 ± 267
kcal/día). La fórmula de Harris-Benedict predice unos
requerimientos de energía mayores (3.059 ± 172 y
2.207 ± 121 kcal/día) con una adecuación de sólo el
78,0% en hombres y el 86,0% en mujeres (tabla III).

En la tabla IV se muestra la composición en macro-
nutrientes y los perfiles calórico y lipídico de las dietas
estudiadas. El aporte calórico de proteínas representó
el 14 y 15% del valor calórico total, hidratos de carbo-
no el 45% en ambos sexos y lípidos el 41 y 40% en
homres y mujeres, respectivamente.

La calidad de la dieta, juzgada por el perfil lipídico,
estaba dentro de los valores recomendados: 16% kcal
AGM, 6% kcal AGS y 10% kcal AGP, al igual que las
relaciones AGP/AGS y AGP+AGM/AGS (0,56 en
ambos sexos para el primero y 2,1 y 2,2 en hombres y
mujeres respectivamente para el segundo).

La ingesta de colesterol fue superior a la máxima re-
comendada (300 mg/día) en el grupo de los hombres.

Existen ingestas medias inferiores a las ingestas re-
comendadas (IR) en el caso de la vitamina A en hom-
bres (67,15% de las IR), ácido fólico (50,12% de las IR
en mujeres y 47,1% de las IR en hombres), calcio
(90,13% y 96,65% de las IR) y magnesio (75,82 y
70,6% de las IR) en hombres y mujeres (tabla V).

Discusión

El porcentaje de jóvenes con sobrepeso (IMC > 25
kg/m2) en la muestra (28,5% en hombres y 14,2% en
mujeres) fue alto, aunque algo inferior al descrito en
otros estudios llevados a cabo en países desarrollados,
como el realizado entre 15 estados miembros de la
Unión Europea por el Institute of European Food Stu-
dies (IEFS) entre 1.000 sujetos mayores de 15 años15,
que encontró una prevalencia de sobrepeso en España
de 28,7 y 37,3% en mujeres y hombres, respectiva-
mente. En el estudio de Gómez y cols. (2002) en hom-
bres y mujeres de 15 a 70 años de Barcelona, un 17,9%
de los varones y un 24,6% de las mujeres presentaban
obesidad16. Resultados similares se han encontrado en
el estudio AVENA realizado en adolescentes españo-
les con un 16% de las mujeres con sobrepeso y un 2%
con obesidad y un 19% de los varones con sobrepeso y
un 6% con obesidad17.

Según los criterios de la SEEDO (2000) se conside-
ra peso insuficiente un IMC < 18,5 kg/m2, valor que se
ha encontrado en un 2,8% de las mujeres; sin embargo,
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Tabla II
Distribución de la muestra (%)

según el índice de masa corporal

SEEDO, 2000 IMC (kg/m2) Hombres Mujeres

Peso insuficiente < 18,5 0 2,8

Normopeso 18,5-24,9 71,4 82,8

Sobrepeso grado I 25-26,9 28,5 8,5

Sobrepeso grado II

(pre-obesidad) 27-29,9 0 5,7

Obesidad tipo I 30-34,9 0 0

Obesidad tipo II 35-39,9 0 0

Obesidad tipo III

(mórbida) 40-49,9 0 0

Obesidad tipo IV

(extrema) > 50 0 0

Tabla III
Ingesta de energía (E), gasto energético en reposo (GER) y requerimieto de energía (RE) por calorimetría indirecta (CI)

y por la fórmula de Harris-Benedic (HB) (kcal/persona y día)

Media ± DS Máximo Mínimo

Hombres Mujeres Hombres Mujeres Hombres Mujeres

Ingesta E 2.388 ± 314 1.900 ± 233 p < 0,05 3.078 2.366 1.760 1.213

GER CI 1.523 ± 218 1.137 ± 170 p < 0,05 1.898 1.599 1.196 826

GER HB 1.810 ± 101 1.406 ± 77 p < 0,05 2.027 1.631 1.651 1.308

RE CI 2.575 ± 370 1.785 ± 267 p < 0,05 3.207 2.510 2.021 1.297

RE HB 3.059 ± 172 2.207 ± 121 p < 0,05 3.425 2.560 2.790 2.054



si se condiera como punto de corte un valor de IMC
< 20 kg/m2, el porcentaje con bajo peso es especial-
mente preocupante entre las mujeres (30,6%) ya que la

población estudiada (mujeres menores de 25 años)
puede considerarse de riesgo de padecer trastornos de
la conducta alimentaria18, 19.

Los valores medios de CCC y %GC obtenidos se
encuentran por debajo de los valores de riesgo cardio-
vascular según la SEEDO (2000). El índice cintura/ca-
dera medio encontrado en el ya mencionado estudio de
Gómez y cols. (2002) en los varones fue de 0,93 indi-
cativo de una distribución visceral de la grasa.

Las dietas estudiadas son normocalóricas comparan-
do los requerimientos energéticos calcuados mediante
calorimetría indirecta; el estudio tuvo un seguimiento
de 6 semanas en las cuales no se produjeron modifica-
ciones en el peso (IMC

1
= 22,5 ± 2,6; IMC

2
= 22,2 ±

2,8) (ns). La fórmula de Harris-Benedict usada para cal-
cular el GER parece sobreestimar el gasto, lo que con-
cuerda con diversos estudios; así, Daly y cols. (1985)
encontraron una sobreestimación con la fórmula de Ha-
rris-Benedict del 7%20 y Owen y cols. (1986 y 1987) del
24%21, 22; estudios más recientes como el realizado por
Garrel y cols. (1996) concluyen que existe sobreestima-
ción con la fórmulada usada y que ésta está inversa-
mente relacionada con el gasto metabólico basal23.
Igualmente, van der Ploeg y cols. (2001) constatan una
sobreestimación entre 124 y 144 kcal/día al utilizar di-
cha fórmula24. En otros estudios realizados en ancianos,
atletas, adolescentes y obesos, se encuentra una mayor
correlación entre la fórmula de Harris-Benedict y la ca-
lorimetría indirecta25-28; sin embargo, los autores reco-
miendan usar esta última siempre que sea posible.
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Tabla V
Ingesta de micronutrientes (persona y día) y porcentaje de la muestra que no alcanza el 80% de las ingestas

recomendadas (IR)

Hombres Mujeres

Media ± DS IR < 80% IR Media ± DS IR < 80% IR

Vitamina A: Eq. Retinol (µg) 671,4 ± 151,5 1.000 84,61 871,6 ± 303,7 800 30,30 ns

Vitamina B1 (mg) 2,7 ± 2,3 1,2 0 6,3 ± 9,1 0,9 0 ns

Vitamina B2 (mg) 2,1 ± 1,2 1,8 46,15 4,6 ± 5,4 1,4 15,14 ns

Vitamina B6 (mg) 1,7 ± 0,3 1,8 15,38 1,8 ± 0,5 1,6 9,09 ns

Vitamina B12 (µg) 12,63 ± 4,1 2,0 0 89,4 ± 2,7 2,0 0 p < 0,05

Vitamina C (mg) 93,57 ± 48,1 60 23,07 150,0 ± 82,4 60 3,03 ns

Vitamina D (µg) 4,0 ± 1,7 5 46,15 4,3 ± 1,8 5 45,45 ns

Vitamina E (mg) 12,8 ± 2,6 12 15,38 9,8 ± 2,5 12 12,12 p < 0,05

Eq. Niacina (mg) 23,0 ± 5,2 20 23,07 25,8 ± 8,0 15 0 ns

Ac. Fólico (µg) 1889,4 ± 55,9 400 84,61 200,4 ± 52,5 400 93,94 ns

Sodio (mg) 2.360 ± 359 – – 1.576 ± 401 – – p < 0,05

Potasio (mg) 2.457 ± 581 3.500 69,23 2.341 ± 480 3.500 81,81 ns

Calcio (mg) 721,0 ± 120,7 800 30,76 773,2 ± 129,4 800 18,18 ns

Fósforo (mg) 1.123 ± 184,2 700 0 927,9 ± 155,0 700 0 p < 0,05

Magnesio (mg) 265,3 ± 69,5 350 53,84 233,5 ± 40,6 330 87,88 ns

Hierro (mg) 15,7 ± 3,5 10 0 19,1 ± 10,2 18 30,30 ns

Tabla IV
Ingesta de macronutrientes y perfiles calórico y lipídico

(por persona y día)

Hombres Mujeres
Media ± DS Media ± DS

Proteínas (g) 83,4 ± 14,1 72,0 ± 10,9 p < 0,05
Porcentaje de kcal 13,97 ± 1,63 15,25 ± 1,99 p < 0,05

Hidratos de carbono (g) 269,8 ± 36,7 212,9 ± 32,3 p < 0,05
Porcentaje de kcal 45,29 ± 4,13 44,86 ± 4,66 ns

Fibra (g) 18,1 ± 4,2 15,3 ± 3,4 p < 0,05
Grasas (g) 106,2 ± 11,0 85,9 ± 14,8 p < 0,05

Porcentaje de kcal 40,90 ± 3,67 40,61 ± 3,53 ns
AGM (g) 42,3 ± 5,3 34,8 ± 6,4 p < 0,05

Porcentaje de kcal 16,22 ± 2,22 16,52 ± 2,21 ns
AGP (g) 15,6 ± 2,0 12,0 ± 2,9 p < 0,05

Porcentaje de kcal 5,96 ± 0,81 5,62 ± 0,84 ns
AGS (g) 27,4 ± 3,2 21,2 ± 4,3 p < 0,05

Porcentaje de kcal 10,53 ± 1,23 10,08 ± 1,57 ns
AGP/AGS 0,56 ± 0,09 0,56 ± 0,13 ns
(AGP+AGM)/AGS 2,14 ± 0,25 2,26 ± 0,37 ns
Colesterol (mg) 326,8 ± 60,4 268,6 ± 62,7 p < 0,05



El perfil calórico de la dieta se aleja del recomenda-
do, con un alto aporte de proteína y especialmente de
grasa y, en consecuencia, bajo de hidratos de carbono
siendo estos resultados similares a los encontrados en
otros grupos de sociedades desarrolladas29. Así, en
nuestro país el Estudio Nacional de Nutrición y Ali-
mentación de Varela y cols. (1995) reflejó un perfil
calórico de 14% kcal de proteínas y 42% kcal de lípi-
dos y carbohidratos30. En el estudio sobre el consumo
y hábitos alimentarios de la población de Reus, el por-
centaje de energía aportado por cada macronutriente
en los grupos de edad que coinciden con los de este
estudio (20-24 años) fue de 16,5 kcal y 16,9 kcal de
proteínas, 43,1% y 43,8% kcal de lípidos y 40,4% y
41,3% de carbohidratos en varones y mujeres respec-
tivamente31.

Existe también un bajo consumo de fibra, inferior a
los 25-30 gramos diarios recomendados, el 84,8% de
los hombres y el 76,9% de las mujeres, presentaron in-
gestas inferiores al 80% de las recomendadas32-34.

Con respecto a la grasa y su composición, los dos
índices de calidad analizados AGP/AGS y
(AGP+AGM)/AGS presentaron valores satisfactorios
debido al alto consumo de aceite de oliva (datos no
presentados). Existe una alta ingesta de colesterol (>
300 mg/día) como consecuencia de la elevada ingesta
de alimentos de origen animal (datos no presentados);
estos datos son similares a los encontrados en otros es-
tudios como el realizado en León por Capita y Alon-
so-Calleja en 1.000 personas entre 20 y 40 años, en el
que el consumo diario de colesterol fue 440,8 mg
(hombres) y 359,1 mg (mujeres)35; también el estudio
sobre dieta y riesgo de enfermedades cardiovasculares
en España (DRECE) que se diseñó para conocer la
prevalencia de diferentes factores de riesgo cardiovas-
culares y su relación con los hábitos alimentarios re-
flejó un consumo medio de colesterol de 514 mg/día36.

Para juzgar la calidad de dieta se ha analizado su
adecuación a las ingestas recomendadas, considerán-
dose como punto de corte el 80% de las mismas. De
cualquier manera, hay que tener en cuenta que una in-
gesta media inferior a las IR no indica necesariamente
que un determinado individuo o grupo no tenga cu-
biertas sus necesidades, aunque cuanto menor sea la
ingesta habitual con respecto a las IR y cuanto más
tiempo dure esta ingesta deficitaria, mayor será el
riesgo de inadecuación. Será siempre necesario un
posterior análisis bioquímico para juzgar el estado nu-
tricional (IOM, 2000).

Respecto a las vitaminas cabe destacar el insufi-
ciente aporte (50,2% y 47,1% de las IR) de ácido fóli-
co (IR = 400 µg/día). Dada la edad de la población fe-
menina estudiada, esta posible deficiencia de folato
debería tenerse en cuenta37 y, puesto que puede ser di-
fícil aportar las cantidades recomendadas a través de
la dieta, el consumo de alimentos fortificados podría
mejorar la ingesta.

Existen ingestas inferiores a las recomendadas de
calcio y magnesio, minerales que directamente impli-

cados en el desarrollo de la masa ósea38, 39, y de vitami-
na D, aunque dadas las características de actividad fí-
sica de la muestra, posiblemente la síntesis cutánea
sea suficiente para mantener niveles adecuados. En
Canarias, Serra y cols. realizaron un estudio40 en el
que se midió la ingesta de energía y nutrientes sobre
una muestra de 1.747 participantes entre 6 y 75 años.
Un elevado porcentaje de la población estudiada pre-
sentó ingestas por debajo de 2/3 de las IR para vitami-
nas D (92,5%), E(87,4%) y A (74%), ácido fólico
(44,7%), hierro (30,1%), magnesio (14,9%) y vitami-
na C (5,4%). El estudio eVe sobre las vitaminas en la
alimentación de los españoles encontró una ingesta
media de folatos de 267 µg/día en hombres y 252
µg/día en mujeres, ambos por debajo de las ingestas
recomendadas; el aporte medio de vitamina A repre-
sentó el 67% de las IR en varones y el 83% en muje-
res; vitamina E: 76% en hombres y 69% de las IR en
mujeres. Tampoco quedaron cubiertas las de vitamia
D: 57,9% y 48% de las IR en hombres y mujeres res-
pectivamente41.

Ante estos resultados se puede concluir que se ha
encontrado un porcentaje preocupante de personas
tanto con sobrepeso como con bajo peso. La dieta del
grupo se aleja de las recomendaciones actuales de die-
ta prudente, con un aporte calórico de macronutrientes
desequilibrado: alto de lípidos y muy bajo de hidratos
de carbono. Existe, sin embargo, una ingesta adecuada
de micronutrientes, excepto de ácido fólico, calcio y
magnesio en ambos sexos y vitamina A en hombres,
con cifras inferiores a las recomendadas. Puesto que la
actividad física realizada por el grupo fue ligera-mo-
derada, sería recomendable promover el ejercicio físi-
co lo que permitirá aumentar la ingesta con el consi-
guiente incremento de aquellos micronutrientes para
los que pueden existir grupos de riesgo sin desequili-
brar el balance energético. La determinación del gasto
energético en reposo por calorimetría indirecta parece
predecir mejor las necesidades energéticas.
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Resumen

Objetivos: Estudiar la ingesta de macronutrientes en
adolescentes sorianos de 10-19 años, así como su índice
de masa corporal (IMC).

Metodología: Encuesta sobre el consumo de alimentos
durante siete días en una muestra accidental de adoles-
centes (54 varones y 56 mujeres) de escuelas públicas de
Soria capital. Valoración del aporte medio diario de
energía, glúcidos, lípidos y proteínas mediante el progra-
ma “Alimentación y Salud” que también da valores de
ingesta diaria recomendada (IDR) para cada individuo
en función de sus características particulares. Utilización
del test de la t de Student para comparar los valores me-
dios de la ingesta estimada para los distintos nutrientes y
sus ingestas diarias recomendadas.

Resultados: En general, el aporte de energía, proteínas
y lípidos supera de forma estadísticamente significativa
las ingestas diarias recomendadas, mientras que el de
glúcidos es inferior a las recomendaciones. En cuanto al
tipo de lípidos ingerido, la ingesta es superior a la reco-
mendada para colesterol, ácidos grasos monoinsatura-
dos y ácidos grasos saturados, pero no para los ácidos
grasos poliinsaturados. En chicas, a partir de los 13
años, más del 12% tiene un valor de índice de masa cor-
poral superior a 26 kg/m2, sin embargo, entre los 10-12
años el 20% de la población estudiada tiene este paráme-
tro por debajo de 16 kg/m2.

Conclusiones: En función de los resultados obtenidos,
parece conveniente realizar algún tipo de intervención
nutricional entre los adolescentes de la capital soriana
para promover una alimentación saludable que permita
prevenir posibles trastornos (obesidad, anorexia, etc.).

(Nutr Hosp 2005, 20:204-209)
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MACRONUTRIENTS INTAKE IN SCHOOL
TEENAGERS IN SORIA CAPITAL

Abstract

Objectives: To study the macronutrients intake in So-
ria teenagers from 10 to 19 years, as well as their body
mass index (BMI).

Methods: A seven-day diet questionnaire filled in by
an accidental sample of teenagers (54 boys and 56 girls)
from public schools in the capital. Working out the ave-
rage daily intake of energy, carbohydrates, lipids and
proteins by the software of “Alimentación y Salud”
which also gives values of individual recommended die-
tary allowances (RDAs) related to each individual’s par-
ticular characteristics. Use of Student’s t-test to compare
the average values of the estimated intakes of different
nutrients and their RDAs.

Results: In general, the intakes of energy, proteins and
lipids are statistically significant over the RDAs, while
the carbohydrates intake is under the recommendations.
With reference to the type of lipids, the intake is over the
RDAs for cholesterol, monounsaturated fatty acids, and
saturated fatty acids, but not for polyunsaturated fatty
acids. Among girls from 13 years of age more than 12%
have a higher BMI than 26 kg/m2, but between 10 and 12
years of age more than 20% of the students have this pa-
rameter under 16 kg/m2. 

Conclusions: According to the results, it would be use-
ful to implement some nutritional intervention among
the adolescents in Soria capital to promote a healthy fee-
ding in order to avoid possible disorders (obesity, anore-
xia, etc.).

(Nutr Hosp 2005, 20:204-209)

Key words: Adolescents. Macronutrients. BMI.
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Introducción

La adolescencia es un periodo de crecimiento y de-
sarrollo que condiciona la salud futura del adulto. Una
inadecuada ingesta de nutrientes en la adolescencia
puede incrementar el riesgo de la aparición de enfer-
medades relacionadas con la dieta en etapas posterio-
res. Sin embargo, los hábitos alimentarios de los ado-
lescentes dependen mucho más de factores como la
imagen corporal o la moda que de cuestiones de salud.

El sobrepeso y la obesidad están aumentando en ni-
ños y adolescentes de lo que se puede llamar el primer
mundo, donde ya se considera la obesidad como el
trastorno crónico más común1. Este acúmulo de grasa
constituye un importante factor de riesgo para padecer
ciertas patologías, por ejemplo, enfermedades cardio-
vasculares, diabetes tipo 2 o ciertos tipos de cáncer.
La predisposición genética puede ser importante en al-
gunos casos, pero, aparte de este componente, la obe-
sidad está condicionada fundamentalmente por el se-
dentarismo y por el tipo de alimentación2. Por otro
lado, también en nuestros días se puede considerar ca-
si con rango de epidemia el incremento en los casos
de anorexia y bulimia nerviosas en los adolescentes3,
lo que conduce a situaciones de clara malnutrición.

Como la adolescencia no es sólo un periodo de
cambios físicos asociados al crecimiento y a la cons-
trucción del organismo, sino también de desarrollo
psicológico y mental, es el momento clave para adqui-
rir pautas de comportamiento que conformarán la cali-
dad de la vida adulta4, por ello es una etapa en la que
educar en unos correctos hábitos alimentarios, en fun-
ción de lo cual este estudio hecho para valorar dónde
están los posibles fallos alimentarios en la población
adolescente escolar de Soria adquiere dimensiones
importantes.

La clasificación del peso basada en el índice de ma-
sa corporal (IMC = peso/altura2) puede catalogar con
sobrepeso a individuos con fuerte desarrollo muscu-
lar, pero, frente a otras medidas o toma de datos más
complejos, este índice es fácil de calcular y tiene vali-
dez como indicador de trastornos alimentarios tanto
por exceso como por déficit en la entrada de nutrien-
tes5. Es por ello por lo que se ha elegido este paráme-
tro como primer indicador del estado nutricional de la
población escolar estudiada.

Material y métodos

Los datos fueron recogidos en el año académico
1999/2000 en escuelas públicas con comedor escolar
en Soria capital, por lo que se trata de una muestra ac-
cidental (n = 110 individuos; 49,1% de varones y
50,9% de mujeres). Se empleó un cuestionario sobre
la dieta de siete días6 que fue repartido entre los alum-
nos de 10 a 19 años.

El cuestionario requería información sobre: edad,
sexo, altura y peso de los encuestados, actividad coti-
diana y, en su caso, tipo, duración e intensidad de la

actividad física realizada, así como sobre la relación y
cantidad de los alimentos ingeridos en el periodo de
siete días considerado. Personal cualificado de las es-
cuelas aportó información acerca de las comidas reali-
zadas en el comedor escolar, por ello, la comida del
mediodía fue idéntica de lunes a viernes para todos los
grupos de un mismo centro escolar. Los alumnos
aportaron la información sobre las comidas tomadas
fuera de la escuela.

La encuesta fue cumplimentada por personal del
Área de Bioquímica y Biología molecular de la Uni-
versidad de Valladolid. Se utilizó la estimación de ali-
mentos ingeridos, método que recoge todos los ali-
mentos ingeridos en el periodo de análisis
considerado. Las cantidades de los alimentos de peso
no conocido se expresaron como raciones habituales
en función de su comparación con fotografías de pla-
tos de alimentos con cantidades conocidas de sus
componentes7. El “software” del programa “Alimen-
tación y Salud”6 transformó los datos de ingesta de ali-
mentos en ingesta de nutrientes. El propio programa
dio valores de ingesta diaria recomendada (IDR) para
cada individuo en función de sus características parti-
culares.

El tratamiento estadístico se realizó con el progra-
ma SPSS para Windows, versión 10.0. Los datos se
presentan como media ± desviación estándar (DE)
tanto para las ingestas estimadas como para las IDRs.
El análisis estadístico fue llevado a cabo mediante el
test de la t de Student, considerándose diferencias es-
tadísticamente significativas para p < 0,05.

Resultados y discusión

La tabla I muestra la distribución de los participan-
tes en la encuesta alimentaria en función de su sexo y
edad. Los valores medios de peso y altura de la pobla-
ción analizada aparecen en la tabla II.

En la tabla III se recoge la distribución de los estu-
diantes en función de sus valores de IMC. Conside-
rando que el intervalo del IMC que corresponde a los
menores riesgos para la salud es 18,5-24,9 kg/m8 (va-
lores de IMC por debajo de 17 kg/m2 pueden reflejar
situaciones de desnutrición o trastornos alimentarios
como la anorexia o la bulimia y, por el contrario, un
IMC mayor que 26 kg/m2 apunta a un riesgo claro de
sobrepeso) es llamativo que en el grupo de 10-12 años

Tabla I
Distribución de los individuos objeto del estudio

en función de su sexo y edad

Varones Mujeres

10-12 años 23 23
13-15 años 21 16
16-19 años 10 17

TOTAL 54 56



casi un 14,5% de las chicas y un 5% de los chicos ten-
gan un IMC inferior a 16 kg/m2, con un 36% de los
chicos y un 14% de las chicas de esta edad con IMC
entre 16 y 18 kg/m2, y que casi el 27% de las chicas de
13-15 años tenga un IMC inferior a 18. Para los valo-
res altos de IMC, el 20% de las chicas de 13-15 años y
más del 13% de las de 16-19 años tienen el IMC por
encima de 26 kg/m2. Porcentajes superiores al 10% de
adolescentes con sobrepeso (IMC superior a 25 kg/m2,
en este caso) se han detectado en un estudio realizado
en Extremadura a finales de los años noventa9.

El aporte de energía es la base de las dietas porque
los distintos macronutrientes deben formar parte de
los alimentos en la medida en que cubren los requeri-
mientos energéticos de los individuos. En el estudio
realizado, en todos los grupos, excepto en varones de
16-19 años para los que la diferencia entre ingesta dia-
ria estimada e IDR no es estadísticamente significati-
va, la ingesta calórica total sobrepasa la ingesta reco-
mendada entre un 15% y un 40%, aproximadamente,
(fig. 1A).

La ingesta de proteínas resulta ser excesiva (valores
entre 1,5 y casi 2 veces las IDRs), con diferencias es-
tadísticamente significativas, para todas las edades
(fig. 1B), siendo el exceso más acusado en las chicas
que en los chicos de los tres grupos de edad. Que
nuestra sociedad ingiera una excesiva cantidad de pro-

teínas no es nada nuevo debido a lo barato que resulta
en estos momentos su consumo, pero se debería pres-
tar especial atención a la alimentación de los niños y
niñas en fase de desarrollo en los que la ingesta de
proteína es generalmente muy superior a la recomen-
dada, como se observa en este estudio. Se considera
que la energía aportada por las proteínas debe ser el
12-15% de la energía total8 y para ninguno de los gru-
pos del estudio el aporte energético de las proteínas
está por debajo del 15,8% (fig. 2).

Respecto a los glúcidos, en este trabajo se ha obser-
vado que los adolescentes encuestados no alcanzan en
ningún caso los valores de IDR (fig. 1C). Para estos
nutrientes, las chicas se acercan más a las recomenda-
ciones que los chicos ya que para cualquier edad la in-
gesta estimada de glúcidos está en torno al 90% de las
IDRs; sin embargo, en ninguno de los grupos de chi-
cos la ingesta estimada alcanza ese porcentaje y la di-
ferencia respecto a las IDRs aumenta con la edad: es
del 14% entre 10-12 años, del 25% entre 13-15 años y
del 33% a los 16-19 años. Las recomendaciones indi-
can que los glúcidos deberían representar el 50-60%
de la ingesta calórica diaria8, pero para ninguno de los
grupos del estudio se alcanza dicho valor, pues el má-
ximo aporte energético procedente de estos nutrientes
no supera el 40% del total (fig. 2).

Para el tercer macronutriente, la estimación de la
ingesta de lípidos totales da valores muy por encima
de las IDRs en todos los grupos objeto del estudio
(fig. 1D), destacando que en los tres grupos de chicas
prácticamente se duplican las IDRs, mientras que en
los chicos la diferencia entre lo ingerido y lo recomen-
dado va disminuyendo con la edad: la ingesta estima-
da duplica las IDRs entre 10-12 años, las supera en un
75% a los 13-15 años y en un 50% a los 16-19 años.
No se considera saludable que el aporte lipídico de la
dieta suponga por encima del 40% de las calorías tota-
les, ya que debería estar entre 30-35%9, pero eso es lo
que ocurre para el total de la población estudiada (fig.
2), aunque, a este respecto, hay que tener en conside-
ración el tipo de lípido que se ingiere. En relación con
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Tabla II
Valores medios ± DE de peso y altura de

la población estudiada

Varones Mujeres

Peso (kg) Altura (m) Peso (kg) Altura (m)

10-12 años 40,1 ± 7,9 1,45 ± 0,09 42,9 ± 9,3 1,49 ± 0,11
13-15 años 59,6 ± 11,9 1,67 ± 0,10 53,6 ± 8,1 1,59 ± 0,05
16-19 años 70,6 ± 6,6 1,78 ± 0,05 57,2 ± 9,3 1,62 ± 0,05

DE: desviación estándar

Tabla III
Porcentajes de individuos con distintos valores del IMC en función del sexo y la edad en la población escolar

objeto del estudio

10-12 años 13-15 años 16-19 años

IMC (Kg/m2) V M V M V M

15,9 4,5% 14,3% 0 0 0 0
16,0-17,9 36,4% 14,3% 5,3% 26,7% 0 6,7%
18,0-19,9 31,8% 42,9% 36,8% 13,3% 11,1% 33,3%
20,0-21,9 18,2% 19,0% 26,3% 13,3% 22,2% 13,3%
22,0-23,9 0 9,5% 15,8% 20,0% 44,4% 26,7%
24,0-25,9 9,1% 0 10,5% 6,7% 22,2% 6,7%

26,0 0 0 5,3% 20% 0 13,3%

IMC: índice de masa corporal, M: mujeres, V: varones



esto: i) es común a todos los grupos la ingesta de co-
lesterol superior en un 45% a las IDRs (fig. 3A), ii)
una ingesta de ácidos grasos saturados que duplica las
IDRs excepto en los chicos de 16-19 años para los que
no es mayor que 1,8 veces sus IDRs (fig. 3B), iii) una
ingesta de ácidos grasos monoinsaturados entre 1,2 y
1,6 veces las IDRs (fig. 3C) y, por último, iiii) una in-
gesta de ácidos grasos poliinsaturados siempre infe-

rior a las IDRs (entre 10-30% por debajo de las inges-
tas recomendadas) (fig. 3D).

Son de sobra conocidos los riesgos de una dieta rica
en colesterol y ácidos grasos saturados por sus conse-
cuencias, sobre todo, a nivel cardiovascular, pero tam-
bién los beneficios de la ingesta de ácidos grasos insa-
turados a este mismo nivel. La pérdida de ciertos
valores de la dieta mediterránea tradicional debido a la
adopción de pautas de la llamada “comida rápida” ha
hecho que el consumo de colesterol y grasas saturadas
se haya incrementado en nuestra sociedad, hecho que se
refleja en nuestros datos y en que los niveles séricos de
colesterol se hayan duplicado en los adolescentes espa-
ñoles en las últimas décadas10. Sin embargo, parece que
aún se mantiene un consumo importante de aceite de
oliva como fuente de ácidos grasos monoinsaturados.
Respecto a los ácidos grasos poliinsaturados, grupo en
el que hay ácidos grasos esenciales que sólo pueden ob-
tenerse de la dieta, la forma de alimentación actual no
suele cubrir las necesidades de estos lípidos, como se
pone también de manifiesto en nuestro estudio.

Globalmente, la valoración nutricional de esta po-
blación adolescente para los nutrientes considerados
en el estudio no es muy diferente a la obtenida en es-
tudios similares7 pero tampoco a la de poblaciones
adultas españolas con ingestas de lípidos y proteínas
superiores a las recomendadas, pero con ingesta de
glúcidos por debajo de los valores óptimos11, 12 porque,
en el fondo y pese a algunas particularidades, la ali-
mentación de los adolescentes no es más que un refle-
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Fig. 1.—Valores estimados
del aporte diario de energía
(A), proteínas (B), glúcidos
(C) y lípidos (D) frente a la
media ± desviación estándar
de las IDRs para los distin-
tos grupos de adolescentes
según sexo y edad. NS: no
significativo, ** p < 0,01,
*** p < 0,001. IDR: ingesta
diaria recomendada.

Fig. 2.—Porcentaje del aporte calórico proveniente de proteí-
nas, glúcidos y lípidos para los distintos grupos de adolescentes
frente a las recomendaciones. M: mujeres, V: varones.



jo de las pautas de comportamiento alimentario de la
población general. 

La nutrición, tanto por su aporte energético como
por el de nutrientes específicos, es un factor deter-
minante fundamental en el crecimiento adolescente,
pero, además, los desequilibrios nutricionales en
esta etapa pueden ser la base de futuras enfermeda-
des: trastornos cardiovasculares, diabetes tipo 2,
cáncer, osteoporosis, alteraciones en la función in-
mune,…13-17. Por ello, y ante los hechos observados,
se hace necesaria una intervención para la educa-
ción nutricional de los adolescentes sorianos, algo
que también se proponía en un trabajo previo y
complementario a éste sobre la ingesta de micronu-
trientes (Ca, Fe, Mg, Zn y vitaminas A, E, C y ácido
fólico) en la población adolescente escolar soria-
na18, pero también habría que considerar los efectos
beneficiosos del ejercicio como forma de compen-
sación de alguno de los desequilibrios dietéticos
observados19.
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Resumen

Objetivos: Determinar aquellos factores pronósticos
que mejor puedan prever el resultado de una interven-
ción nutricional vía enteral y evaluar la calidad asisten-
cial de una unidad de nutrición.

Ámbito y sujetos: Pacientes que precisaron nutrición
enteral en régimen de ingreso hospitalario, en un centro
de 3.er nivel.

Intervenciones: Estudio observacional, prospectivo, en
el que se incluyeron 160 pacientes mediante muestreo
consecutivo, durante un período de seguimiento de 6 me-
ses. Se determinó: patología de base, grado de incapaci-
dad, valoración nutricional, tipo de nutrición enteral,
complicaciones, cuidados de enfermería y evolución clí-
nica de los pacientes.

Resultados: Se diagnosticó desnutrición calórica y
protéica graves en el 48,4 y 52,9% de los pacientes; el
grado de estrés fue moderado en el 52,2% y grave en el
36,5%. En el 88,2% de los pacientes la variación de los
parámetros protéicos fueron de igual o mejor, con un in-
cremento en las concentraciones de albúmina de 0,26
g/dl y prealbúmina de 2,4 mg/dl (p < 0,05). El análisis
multivariante, ajustado por la albúmina plasmática al
ingreso mostró que, además de este parámetro bioquími-
co, el grado de estrés grave, el nivel de consciencia dismi-
nuido, y el empeoramiento en la variación protéica du-
rante el ingreso, son factores pronósticos independientes
de mortalidad en el transcurso de una intervención nu-
tricional enteral en el paciente hospitalizado (p < 0,05).

Conclusiones: El nivel de consciencia, grado de desnu-
trición calórica, grado de estrés, concentraciones de al-
búmina plasmática y la variación de los parámetros pro-
teicos durante el soporte nutricional, son factores
pronósticos independientes del resultado de una inter-
vención nutricional. El desarrollo de sistemas de monito-
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PROGNOSTIC MORBIDITY
AND MORTALITY FACTORS

IN HOSPITAL ENTERAL NUTRITION:
PROSPECTIVE STUDY

Abstract

Objective: To determine the prognostic factors that
may best for see the outcome of an enteral nutritional in-
tervention and to assess the assistance quality of a nutri-
tion unit.

Setting and subjects: Patients that required enteral
nutrition during hospital admission at a third level cen-
ter.

Interventions: observational prospective study in
which 160 patients were included by means of consecuti-
ve sampling, for a 6-months follow-up period. Underl-
ying pathology, disability degree, nutritional assessment,
type of enteral nutrition, complications, nursing care,
and clinical course of patients were determined.

Results: severe caloric and protein hyponutrition
was diagnosed in 48.4 and 52.9% of patients; stress de-
gree was moderate in 52.2% and severe in 36.5%. In
88.2% of patients variation of protein parameters was
unchanged or improved, with a 0.26 g/dL increase in
albumin levels and 2.4 m/dL in prealbumin (p < 0.05).
Multivariate analysis adjusted for plasma albumin at
admission showed that besides this biochemical para-
meter, a severe stress degree, a decreased alertness le-
vel, and worsening of protein variation during admis-
sion are independent prognostic mortality factors
during an enteral nutritional intervention in the hospi-
talized patient (p < 0.05).

Conclusions: alertness level, degree of caloric hyponu-
trition, stress degree, plasma albumin levels, and varia-
tion of protein parameters during nutritional support
are independent prognostic factors for the nutritional in-
tervention outcomes. The development of global monito-
ring systems of assistance activity and quality of Nutri-
tion Units is paramount in order to improve the
efficiency of enteral nutritional support at the hospital
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Introducción

Los pacientes hospitalizados tienen una alta preva-
lencia de malnutrición, estimada entre un 30-50%1-3.
La malnutrición se debe a la patología de base del pa-
ciente y también a la yatrogenia de los períodos largos
de ayuno frecuentes en el paciente hospitalizado, que
condicionan un empeoramiento en su estado nutricio-
nal, independientemente del tipo de patología
asociada4, 5. Las consecuencias de la malnutrición hos-
pitalaria son conocidas: aumento de la prevalencia de
infecciones, reducción de la capacidad de curación de
las heridas6, 7, incremento de frecuencia de úlceras de
decúbito, aparición de disbacteriosis intestinal, y en
última instancia un incremento en la morbi-mortalidad
y períodos más prolongados de hospitalización8-10.

Por contrapartida el empleo de un adecuado soporte
nutricional produce una mejoría en el estado nutricio-
nal y en la evolución clínica de los pacientes graves
hospitalizados10-12, mejorando su calidad de vida y re-
duciendo a su vez los costes asistenciales13. Por lo tan-
to, una adecuada valoración nutricional, entendida co-
mo un abordaje integral del estado clínico y
nutricional, realizada mediante la historia clínica, me-
didas antropométricas, y datos bioquímicos, se consi-
dera fundamental para la identificación de aquellos
pacientes malnutridos o de alto riesgo nutricional, en
los cuales el soporte nutricional será esencial para po-
tenciar la efectividad de una terapia médica específica
de la patología subyacente y promover su
recuperación14.

Debido a la gran importancia de la terapia nutricio-
nal en el paciente hospitalizado, es necesario desarro-
llar sistemas de control de la actividad y calidad asi-
tencial en las Unidades de Nutrición, con el objetivo
de evaluar la eficiencia de las intervenciones nutricio-
nales, identificar factores de mal pronóstico, avanzar
en el cuidado de estos pacientes y favorecer la rela-
ción coste-beneficio de esta intervención.

En la literatura médica, el número de estudios pros-
pectivos en nutrición enteral hospitalaria es reducido,
la mayoría de las publicaciones se limitan a Unidades
de Cuidados Intensivos y nutrición parenteral, y hasta
el momento no había sido evaluada la existencia de
factores pronósticos, ni la labor del equipo de enfer-
mería.

El objetivo del presente estudio es determinar aque-
llos factores pronósticos tanto clínicos, como bioquí-
micos, que mejor puedan prever el resultado de una in-
tervención nutricional vía enteral en el ámbito
hospitalario, así como evaluar la calidad asistencial de
una unidad de nutrición en nutrición enteral hospitala-
ria. El estudio aborda de forma prospectiva la presen-
cia de factores pronósticos en nutrición enteral hospita-
laria, y a su vez monitoriza la actividad asistencial de
enfermería en función de las guías clínicas actuales.

Material y métodos

Estudio observacional, prospectivo, en el que se in-
cuyeron 160 pacientes mediante muestreo consecuti-
vo, que precisaron nutrición enteral en régimen de in-
greso hospitalario durante un período de seguimiento
de 6 meses. Se determinó: patología de base, grado de
incapacidad, valoración nutricional, tipo de nutrición
enteral, complicaciones, cuidados de enfermería y
evolución clínica de los pacientes.

La indicación de nutrición enteral se hizo en fun-
ción de la existencia de malnutrición, inadecuada in-
gesta energética vía oral (o previsión de la misma), o
presencia de una enfermedad multiorgánica sistémica
con necesidades especiales de digestión o nutrientes.
La valoración funcional comprendió la realización de
una historia clínica dirigida: peso habitual (kg), por-
centaje de pérdida de peso, tiempo de pérdida de peso
(meses), grado de incapacidad (cama-sillón vs cami-
na), porcentaje de las necesidades energéticas tolera-
das por vía oral, existencia de alteración de la función
gastrointestinal; exploración física, alteración del ni-
vel de consciencia, somatometría: peso (kg), talla (m),
índice de masa corporal (IMC = peso (kg)/talla (m2)).
Analítica sanguínea con determinación plasmática de:
albúmina, prealbúmina, transferrina, glucosa, sodio,
potasio, cloro, calcio, magnesio, fósforo, urea, creati-
nina, colesterol total, HDL-colesterol, LDL-coleste-
rol, triglicéridos y un hemograma completo con linfo-
citos totales.

Se clasificó la presencia de desnutrición proteica
como leve (albúmina 2,8-3,5 g/dl o prealbúmina 15-
18 mg/dl), moderada (albúmina 2,1-2,7 g/dl o preal-
búmina 10-15 mg/dl) o grave (albúmina < 2,1 g/dl o
prealbúmina < 10 mg/dl); y la desnutrición calórica

rización global de la actividad y calidad asistencial de las
Unidades de Nutrición, son básicos para mejorar la efi-
ciencia del soporte nutricional vía enteral en el ámbito
intrahospitalario, avanzar en el cuidado de los pacientes
y favorecer el desarrollo de la terapia nutricional.

(Nutr Hosp 2005, 20:210-216)

Palabras clave: Nutrición enteral. Eficiencia. Mortalidad.
Control de calidad.

setting, to advance in patients care and promote the de-
velopment of nutritional therapy.

(Nutr Hosp 2005, 20:210-216)

Key words: Enteral nutrition. Efficiency. Mortality. Qua-
lity control.



como: leve (pérdida ponderal 1-2% en una semana o <
5% en un mes), moderada y grave (pérdida ponderal >
2% en una semana o > 5% en un mes). Así mismo se
clasificó el grado de estrés en función de la patología
de base: leve (postoperatorio o cáncer, infección leve,
fractura), moderado (peritonitis, quimio-radioterapia,
pancreatitis aguda, quemaduras < 30% superficie cor-
poral) y grave (politraumatismos, sepsis, quemaduras
> 30% superficie corporal).

Se determinaron los requerimientos energéticos
mediante el cálculo del gasto energético basal (GEB
kcal/día)) según la formulación de Harris-Benedict y
el gasto energético total (GET (kcal/día) = GEB x FA
(factor de actividad) x FE (factor de estrés)), según las
indicaciones de la FAO/OMS de 1985.

En cuanto a la pauta nutricional, se recogió el tipo
de fórmula inicial, la vía de acceso y el método de ad-
ministración.

En la fase de seguimiento se realizó una determina-
ción bioquímica semanal, y se monitorizaron las medi-
das higiénicas del soporte nutricional según las indica-
ciones de las guías clínicas de la Asociación Americana
de Nutrición Parenteral y Enteral (ASPEN)15: compro-
bación de sonda radiográficamente de forma inicial,
contro de residuo, cama incorporada, cura del punto de
entrada de la sonda, cambio de sistemas de nutrición.
También se valoró la existencia de una adecuada edu-
cación a pacientes o familiares y la presencia de com-
plicaciones asociadas al soporte nutricional. En cuanto
a las complicaciones del tracto digestivo, definimos clí-
nicamente la diarrea asociada a la nutrición enteral co-
mo un número de posiciones mayor de 3 en dos días
consecutivos o un peso mayor de 400 g en 24 horas; así
como estreñimiento a la ausencia de deposiciones en 3
o más días. Se definió neumonía aspirativa en pacientes
con nutrición enteral ante la existencia de signos sisté-
micos de infección (fiebre, taquicardia, taquipnea, leu-
cocitosis), asociados a la aparición de nuevos o empeo-
ramiento de infiltrados preexistentes en la radiografía
de tórax, con evidencia bacteriana de la presencia de in-
fección. Se valoró la presencia de hiperglucemia (> 110
mg/dl) como complicación de la intervención nutricio-
nal sólo en aquellos pacientes que no tenían un diag-
nóstico previo de diabetes.

Tras el alta por la Unidad de Nutrición se monitori-
zó: variación ponderal y protéica (albúmina, prealbú-
mina), duración del soporte nutricional, motivo de re-
tirada de nutrición enteral, indicación de continuación
como nutrición enteral domiciliaria y existencia de
educación en la alimentación al alta.

Los datos recopilados fueron procesados con el edi-
tor de datos SPSS y analizados mediante el empleo de
estadísticos descriptivos y tests paramétricos. Para
evaluar las diferencias en el resultado clínico-analítico
de la intervención nutricional en función de la presen-
cia o no de las distintas variables se usó el test de Chi-
cuadrado en las variables cualitativas, T-student en las
variables cuantitativas independientes o apareadas y
ANOVA en la asociación entre variables cuali-cuanti-

tativas. Para las correlaciones bivariadas entre las va-
riables cuantitativas se utilizó el coeficiente de corre-
lación de Pearson y el análisis de regresión logística
para definir factores de riesgo asociados a una mayor
mortalidad. Asumidos en todos los casos p < 0,05 co-
mo nivel de significación estadística.

Resultados

Los pacientes tenían una edad media de 60 años (DE
18), el 61,9% eran varones, la mayoría con alto grado de
incapacidad, vida cama-sillón en el 65% de los casos.
Con menos frecuencia se observó: disminución del nivel
de consciencia en un 38,1%, alteración leve de la fun-
ción gastro-intestinal un 26,3% y el 21,9% eran diabéti-
cos. Las patologías más prevalentes fueron: neurológica
34,4%, patología otorrinolaringológica 16,9%, tumores
digestivos 8,8% y pancreatitis aguda 8,8% (tabla I).

En cuanto a la valoración inicial del estado nutricio-
nal se diagnosticó desnutrición calórica y protéica gra-
ves en el 48,4 y 52,9% de los pacientes, respectiva-
mente (tabla II). El grado de estrés fue moderado en el
52,2% y grave en el 36,5% de los casos. El 89,9% pre-
sentaron una tolerancia oral inferior al 50% de sus re-
querimientos energéticos.

El tiempo de demora en cuanto al inicio de soporte
nutricional tras el ingreso fue de 9 días (p

25
4-P

75
17) y

con una duración mediana de la nutrición de 13 días
(P

25
8-P

75
22), existiendo una correlación débil positiva

entre estas dos variables ( r = 0,3, p < 0,03). El tiempo
de demora se asoció a su vez a un mayor grado de des-
nutrición calórica (p < 0,05) y a la aparición de compli-
caciones más severas como la neumonía por aspiración
(p < 0,035).

En la tabla III quedan representadas el tipo de fór-
mula, la vía de acceso empleada y la presencia de
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Tabla I
Distribución de las patologías de base de la población

con soporte nutricional enteral intrahospitalario

Enfermedad de base N.ª de sujetos (% del total)

Neurológica 55 (34,4%)
Accidente cerebrovascular 17 (10,6%)
Tumor cerebral 7 (4,4%)
Traumatismo cráneo-encefálico 9 (5,6%)
Enf. neurológicas degenerativas 8 (5%)
Hemorragia cerebral 14 (8,8%)

Patología ORL y maxilofacial 27 (16,9%)
Tumores digestivos 14 (8,8%)
Otros tumores 11 (6,9%)
Pancreatitis aguda grave 14 (8,8%)
Cirugía gastro-intestinal 5 (3,1%)
Enf. inflamatoria intestinal 3 (1,9%)
Enteritis rádica 1 (0,6%)
SIDA 2 (1,3%)
Quemados 3 (1,9%)
Otros 25 (15,6%)



complicaciones. El empleo de fórmulas con fibra se
asoció a la presencia de patología neurológica (p <
0,03). El método de administración que se utilizó en el
93,6% de los pacientes con sonda, fue una bomba de
perfusión. Previa al inicio de la nutrición enteral por
sonda se comprobó radiográficamente su correcta ubi-
cación en el 97,2% de los casos. El empleo de SNY se
reservó para aquellos pacientes con gastroparesia, o
pancreatitis aguda con el objetivo de limitar al máxi-
mo la secreción pancreática. El uso de PEG en 2 pa-
cientes con disfagia neurológica persistente no presen-
tó ninguna complicación.

Un 32,1% (51 pacientes) del total de la población
presentó complicaciones. El 68% de los que presenta-
ron eran portadores de SNG, así como los dos pacien-
tes que presentaron neumonía aspirativa. La fiebre fue

la complicación que más se asoció a la prolongación
del soporte nutricional. En cuanto a la diarrea consti-
tuye el 43% de las complicaciones de los pacientes
oncológicos; relacionándose con el uso de SNG.

La fórmula nutricional se modificó una vez en el
26,9% de los pacientes y dos o más veces en el 9,4%
de los casos. Los desencadenantes más frecuentes fue-
ron la aparición de diarrea (28,1%), estreñimiento
(21,1%) y palatabilidad (14%).

Los cuidados de enfermería de planta se presentan
en la tabla IV. El control de residuo de los pacientes
portadores de sonda o PEG se realizó de forma regla-
da en el 27,3% (tabla IV). La educación acerca de la
nutrición enteral, proporcionada por la enfermera es-
pecializada en nutrición, al paciente hospitalizado y
familiares se practicó en el 98,7% de los casos, al
igual que la educación en la dieta al alta en un 84,4%.

Referente al resultado de la intervención nutricio-
nal, en el 88,2% de los pacientes la variación de los
parámetros protéicos fueron de igual o mejor, con un
incremento en las concentraciones de albúmina de
0,26 g/dl (IC 0,028-0,5) y prealbúmina de 2,4 mg/dl
(IC 0,1-4,7) (p < 0,05). Se observó una peor evolución
en los oncológicos y neuroquirúrgicos, sin ser estadís-
ticamente significativo.

El análisis multivariante determinó la presencia de
desnutrición calórica grave como único factor pronós-
tico independiente de la variación protéica durante el
ingreso (OR 3,6; IC 1,08-12,1) (p < 0,04).

Cincuenta y dos pacientes (32,5%) requirieron un
soporte nutricional de forma indefinida. El 83,3% de
estos pacientes presentaban incapacidad cama-sillón
(p < 0,006). Se prescribió nutrición enteral domicilia-
ria en el 52,2% de los pacientes neurológicos (p <
0,03) (tabla V).

El motivo de la retirada de la nutrición fue la tole-
rancia por vía oral en el 79% de los casos, el 5,5% pa-
só a nutrición parenteral y un 15,5% fueron éxitus. El
análisis logístico binario reveló que la presencia de
éxitus se asociaba (p < 0,01) a: nivel de consciencia
disminuido, incapacidad cama-sillón, desnutrición ca-

Factores pronósticos en nutrición enteral
hospitalaria
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Tabla II
Parámetros de la valoración nutricional inicial

Peso medio 64,2 kg (DE 13,8)
Talla media 1,64 m (DE 0,1)
IMC medio 23,5 kg/m2 (DE 5,2)
Pérdida de peso 5% (P

25
2,5-P

75
10)

Período de pérdida ponderal 2 meses (P
25
2-P

75
3)

Albúmina 2,48 g/dl (DE 0,68)
Prealbúmina 15 mg/dl (P

25
9,5-P

75
19)

GEB medio 1.350 kcal/día (DE 244)
GET medio 1.880 kcal/día (DE 396)

Tabla III
Tipo de fórmula, vía de acceso requerida y tipo de

complicaciones de la nutrición enteral

Tipo de fórmula
Hiperproteica 47,2%
Especial 37,1% (14,4% diabetes)
Fibra 10,1%
Estándar 5,7%

Vía de acceso
SNG 54,7%
Oral 31,4%
SNY 10,1%
PEG 3,1%
Gastrostomía quirúrgica 0,6%

Complicaciones de la nutrición enteral (n (%))
Diarrea 19 (11,8%)
Estreñimiento 11 (6,8%)
Fiebre 7 (4,3%)
Vómitos 7 (4,3%)
Hiperglucemia 4 (2,5%)
Neumonía aspirativa 2 (1,2%)
Sd. Dumping 1 (0,6%)

PEG: Gastrostomía percutánea endoscópica. SNG: Sonda nasogástrica.
SNY: sonda nasoyeyunal.

Tabla IV
Control y cuidados de enfermería con

el soporte nutricional

Cuidados de enfermería en planta Siempre En ocasiones

Cama incorporada 23,9% 76,1%
Control de residuo 27,3% 68,4%
Cura punto de inserción 3,6% 96,4%
Cambio de sistemas de nutrición 4,5% 95,5%
Control de peso c/48 h 7,6% 92,4%

Cuidados de enfermería especializada en nutrición Si No

Educación pacientes y familiares (ingreso) 98,7% 1,2%
Educación de la dieta al alta 84,4% 15,6%



lórico-protéica grave, grado de estrés, hipoalbumine-
mia y variación protéica durante el ingreso. No así a la
presencia de complicaciones derivadas de la nutrición
enteral. El 90% de los pacientes fallecidos presenta-
ban en la valoración inicial un grado de desnutrición
proteica grave, en un 80% una desnutrición calórica
severa y en un 80% un grado de estrés grave. Asimis-
mo un 66,7% de exitus tenían un nivel de consciencia
disminuido y en un 90,5% vida “cama-sillón”. La al-
búmina media al ingreso del grupo de pacientes falle-
cidos fue de 1,96 g/dl (IC 1,54-2,38) frente al 2,55
g/dl (IC 2,44-2,66) del resto (p < 0,001), no existiendo
diferencias intergrupo en cuanto a los valores plasmá-
ticos de prealbúmina (12,4 (IC 9,4-16,4) versus 15,5
mg/dl (IC 14,1-16,8).

El análisis multivariante, ajustado por la albúmina
plasmática al ingreso (OR 0,26; IC 0,07-0,9), mostró
que además de este parámetro bioquímico, el grado de
estrés grave (OR 6,4; IC 1,3-31,4), el nivel de cons-
ciencia disminuido (OR 6,6; IC 1,4-29,4) y el empeo-
ramiento en la variación proteica durante el ingreso
(OR 5,9; IC 1,07-32,7) son factores pronósticos inde-
pendientes de mortalidad en el transcurso de una inter-
vención nutricional enteral en el paciente hospitaliza-
do (p < 0,05).

Discusión

La desnutrición intrahospitalaria es un problema de
primer orden, debido a su alta prevalencia1-3 y las con-
secuencias en morbimortalidad y gasto hospitalario
que produce6-10. La situación se agrava si tenemos en
cuenta la tendencia al alza de la edad media de los pa-
cientes hospitalizados, y que en la edad geriátrica el
riesgo de malnutrición es más elevado, y a menudo
pasa desapercibido16. La presentación de una desnutri-
ción calórica y protéica grave en el 48,4 y 52,9% de

nuestros pacientes, respectivamente, está en cierta for-
ma artefactada si la comparamos con la población ge-
neral intrahospitalaria, dado que se incluyen sólo
aquellos pacientes ingresados por los cuales se consul-
ta a la Unidad de Nutrición1-3. McWhirter y cols., en
un estudio prospectivo sobre un total de 500 pacientes
ingresados en un hospital de agudos de Inglaterra ob-
jetivó que un 40% de los pacientes presentaba desnu-
trición al ingreso, de estos más de la mitad carecían de
evaluación nutricional y a su vez perdieron un 5,6%
de peso durante su estancia5.

Destacar como posibles sesgos de este estudio el de
medición derivado de la obtención de las característi-
cas antropométricas (distintas básculas y observado-
res), inherente por otro lado al ámbito de diseño del
estudio, y los posibles factores de confusión, presente
en todos los estudios realizados en el campo de la nu-
trición clínica, debido a la pluripatología y polimedi-
cación que presentan los pacientes evaluados.

La ausencia de valoración nutricional por los distin-
tos servicios queda reflejada en nuestra experiencia con
una demora mediana en consultar a nuestra Unidad de
Nutrición de casi 10 días tras el ingreso, lo cual se aso-
cia a un mayor grado de desnutrición calórica, a la apa-
rición de complicaciones más severas como la neumo-
nía por aspiración y a la prolongación en el soporte
nutricional intrahospitalario, y por tanto a una mayor
morbilidad y coste económico8-10, 17. Esto justificaría la
realización de una encuesta nutricional a todos los pa-
cientes ingresados como cribaje de malnutrición, para
así poder realizar una intervención nutricional precoz,
cuyo beneficio se demuestra en un metaanálisis recien-
te de ensayos clínicos randomizados, que relaciona el
inicio precoz con un menor número de infecciones y es-
tancia hospitalaria, aunque al igual que en nuestra serie,
no se objetivaron diferencias significativas en cuanto a
otras complicaciones o índice de mortalidad17.

La indicación de intervención nutricional por vía
enteral se debió a la insuficiente ingesta oral de ali-
mentos naturales de cocina en el 90% de los pacientes.
La nutrición enteral, siempre que no esté contraindica-
da, es la ruta de elección para el soporte nutricional
frente a la nutrición parenteral, dado que permite pre-
servar la integridad de la mucosa intestinal, mejoran-
do la estructura y función endotelial, e incrementando
la inmunidad local, disminuyendo por tanto el riesgo
de traslocación bacteriana18-20, junto con un menor nú-
mero de complicaciones metabólicas e infecciosas y
un menor coste económico21, 22.

Tan sólo 1/3 de los pacientes pudieron nutrirse con
suplementos orales, lo cual refleja que se consulta a la
unidad de nutrición tarde, cuando la malnutrición es
moderada-grave. El 95% de los pacientes que requi-
rieron un acceso enteral fue a través del empleo de
sonda, el uso de SNG o SNY es el más extendido por
el reducido número de complicaciones, la fácil colo-
cación y el bajo coste23. Es importante destacar como
marcador de calidad, que se realizó comprobación ra-
diológica en el 97,6% de los pacientes con sonda. La
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Tabla V
Distribución de patologías de base en los pacientes donde

se indicó nutrición enteral domiciliaria (NED)

Enfermedad de base N.ª de sujetos (% del total)

Neurológica 26 (50,1%)
Accidente cerebrovascular 7 (13,5%)
Tumor cerebral 3 (5,8%)
Traumatismo cráneo-encefálico 3 (5,6%)
Enf. neurológicas degenerativas 6 (11,5%)
Hemorragia cerebral 7 (13,5%)

Patología ORL y maxilofacial 4 (7,7%)

Tumores digestivos 5 (9,6%)

Otros tumores 4 (7,7%)

Enf. inflamatoria intestinal 1 (1,9%)

Enteritis crónica post radio-quimioterapia 1 (1,9%)

SIDA 2 (3,8%)

Otros 9 (17,3%)



adecuada colocación de la sonda puede confirmarse
mediante insuflación, de aire, auscultación y aspira-
ción de contenido gástrico o intestinal, pero dada la al-
ta prevalencia de falsos positivos de hasta el 20% y las
consecuencias potenciales de una inadecuada ubica-
ción, se recomienda la confirmación radiográfica24-26.

El empleo de bomba de perfusión como pauta de
administración continua inicial en el 93% de los pa-
cientes, se justifica por el grado de estrés moderado-
grave presente en el 89% de la muestra y el elevado
porcentaje de pacientes con alteración del nivel de
consciencia (38,1%), dado que este método disminuye
la probabilidad de aparición de diarrea23, 27. A su vez
supone mayor comodidad para el equipo de enferme-
ría y menor número de personal necesario, optimizan-
do la eficiencia del método de administración.

La nutrición enteral es un procedimiento relativa-
mente seguro y sus complicaciones usualmente pue-
den prevenirse o tratarse. La diarrea asociada a la nu-
trición enteral, como en todas las series publicadas,
constituye en nuestro caso la complicación más fre-
cuente (11,8%). Aunque es una prevalencia reducida,
que podría explicarse por el uso de fórmulas específi-
cas y un elevado empleo de bombas de perfusión con-
tinua, es difícilmente comparable a la reflejada en la
literatura debido al gran número de definiciones usa-
das por los distintos autores28-30. La aparición de dia-
rrea se relacionó con la desnutrición calórica-protéica
moderada-grave y con el mayor grado de estrés (p <
0,05). Aunque la etiología de la diarrea pudo ser mul-
tifactorial incluyendo la terapia farmacológica, dis-
bacteriosis intestinal, composición de la fórmula nu-
tricional, hipoalbuminemia, etc., parece ser que el
factor determinante es el estado general del paciente,
como ya apuntaban otros autores31. La prevalencia de
neumonía aspirativa (1,25%), sin duda la complica-
ción más grave, es superponible a la descrita en las se-
ries prospectivas28, 32. Aunque se ha propugnado que la
nutrición enteral por sonda predispone a la aspiración
su verdadero efecto es incierto. Generalmente los pa-
cientes críticos poseen múltiples factores de riesgo pa-
ra atribuir un evento aspirativo a uno en particular  pe-
se a que nuestros pacientes eran portadores de SNG,
distintos estudios no han demostrado de forma consis-
tente el beneficio de un acceso intestinal versus gástri-
co para prevenir la aspiración32-34. La mayoría de los
factores de riesgo de aspiración no son modificables,
sin embargo, la posición corporal durante la nutrición,
así como el control de residuos al menos de forma ini-
cial, son cuidados de enfermería fundamentales para
minimizar el riesgo de aspiración35-37; en los dos pa-
cientes con neumonía aspirativa estas medidas fueron
incorrectas.

En relación con los resultados de la monitorización
de la actividad asistencial por parte del equipo de en-
fermería, donde se observa que sólo una cuarta parte
de los pacientes reciben las medidas higiénicas de so-
porte nutricional de forma estricta según las guías ac-
tuales20, 37, pone aún más de manifiesto la necesidad de

desarrollar protocolos asistenciales de nutrición ente-
ral, que permitan estandarizar el manejo de estos pa-
cientes, así como concienciar y educar a todos los es-
tamentos sanitarios, para obtener unos mejores
resultados de la intervención nutricional38. En este
sentido, la Unidad de Nutrición creó unos folletos de
resumen de control de enfermería en Nutrición Enteral
hospitalaria, cuya eficiencia será valorada en estudios
posteriores.

Tras el alta hospitalaria un tercio de los pacientes
eran candidatos a NED, con un predominio de la pato-
logía neurológica y oncológica como enfermedades de
base, siendo nuestros datos superponibles a los aporta-
dos por el grupo NADYA (SENPE), acerca del estado
de la NED en el ámbito nacional39. Dado que el estado
nutricional es un proceso dinámico, es necesario una
evaluación continua del mismo, en el contexto de un
plan nutricional individualizado, que contenga una va-
loración clínica de la situación basal y se plantee unos
objetivos nutricionales, nos permitió evaluar de forma
continuada la adecuación del plan nutricional y la in-
dicación de la nutrición enteral domiciliaria al alta, así
como limitar la terapia nutricional de forma prospecti-
va en aquellos pacientes con pronóstico incierto, don-
de no estuvo claro de forma inicial el beneficio poten-
cial de la misma, evitando el encarnizamiento
terapéutico.

El resultado de la intervención nutricional vía ente-
ral en nuestro ámbito hospitalario, entendido como
variación en el estado nutricional, morbilidad, así co-
mo la presencia de éxitus, está condicionado por la si-
tuación basal del paciente. La desnutrición calórico-
protéica grave, el grado de estrés, así como el nivel de
consciencia, van a ser fundamentales en la consecu-
ción de objetivos. No obstante existen otros factores
pronósticos a tener en cuenta, como la presencia de hi-
poalbuminemia severa, que se asoció a la presencia de
éxitus, independientemente de los valores de otros
marcadores de desnutrición protéica, como las con-
centraciones plasmáticas de prealbúmina. Este hecho
está en concordancia con otros estudios en los que se
asocia la hipoalbuminemia a un peor curso evolutivo,
e incluso queda definida como factor de mortalidad
independiente en personas mayores40, 41.

Por otro lado una nutrición enteral precoz, ausente
en nuestro estudio, sobre todo en aquellos pacientes
con un estado nutricional deficiente previo y la correc-
ta indicación desde una perspectiva médica y ética del
soporte nutricional, evitando el inicio del mismo en
pacientes que no se beneficiarán o incluso esté con-
traindicado42-44, son aspectos fundamentales a la hora
de la intervención nutricional, que nos conducirán sin
duda alguna a la optimización de resultados.

En la población de pacientes hospitalizados en los
que se realiza una interveción nutricional enteral el ni-
vel de consciencia, grado de desnutrición calórica,
grado de estrés, concentraciones de albúmina plasmá-
tica y la variación de los parámetros protéicos durante
el soporte nutricional, son factores pronósticos inde-

Factores pronósticos en nutrición enteral
hospitalaria

215Nutr. Hosp. (2005) 20 (3) 210-216



pendientes del resultado de una intervención nutricio-
nal.

El desarrollo de sistemas de monitorización global
de la actividad y calidad asistencial de las Unidades de
Nutrición, junto con la creación de protocolos y pla-
nes nutricionales individuales que tengan en cuenta la
presencia de factores pronósticos de una determinada
intervención nutricional, son básicos para mejorar la
eficiencia del soporte nutricional vía enteral en el ám-
bito intrahospitalario, avanzar en el cuidado de los pa-
cientes y favorecer el desarrollo de la terapia nutricio-
nal.
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Resumen

Objetivo: Estudiar el modelo de desayuno e ingesta ali-
mentaria de media mañana (almuerzo) de los adolescen-
tes escolarizados de la ciudad de Santander.

Sujetos: Se realizó un estudio transversal, analizando
una muestra de 403 adolescentes: 232 mujeres (58%; IC-
95%:52%-62%) y 171 varones (42%; IC-95%: 38%-
48%), de edades comprendidas entre los 12 y los 19 años,
escolarizados en 12 centros de enseñanza secundaria de
Santander, mediante un cuestionario cerrado y un re-
cuerdo de 24 horas.

Resultados: El 5% (IC-95%: 3,1%-7,6%) de los jóvenes
manifestó no desayunar. Los alimentos más consumidos
son la leche (47%; IC-95%: 42%-52%), la leche chocola-
teada (40%: IC-95%: 36%-45%) y las galletas (45%; IC-
95%: 36%-45%). Por otro lado, el 63% (IC-95%:58%-
70%) de los jóvenes consume leche entera, el 21%
(IC-95%:17%-26%) leche semidesnatada y el 11% (IC-
95%:8%-15%) leche desnatada. Se aprecia una tendencia
lineal decreciente en el consumo de leche entera, y un au-
mento paralelo en el consumo de leches con menos frac-
ción grasa conforme aumenta el curso académico de los
adolescentes (test 2 de tendencia lineal de Armitage =
2,32; p = 0,02). Los varones consumen una media de 3,0
(DE=1,35) alimentos diferentes en el desayuno y las muje-
res 2,4 (DE=1,20). El 43% (IC-95%:38%-48%) de los
adolescentes almuerza, lo que implica que un 2% (IC-
95%: 1%-4%) de los jóvenes ni desayuna ni almuerza. El
desayuno representa el 18% (IC-95%: 16%-19%) del to-
tal de la ingesta energética diaria, mientras que para el al-
muerzo este porcentaje es del 16% (IC-95%:14%-17%).

Conclusión: Es necesario fomentar el consumo de un
desayuno y almuerzo saludables que proporcionen una
ingesta cuantitativa y cualitativa adecuadas. 

(Nutr Hosp 2005, 20:217-222)
Palabras clave: Adolescencia. Desayuno. Hábitos alimen-

tarios.
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BREAKFAST AND SNACK OF
SCHOOLED ADOLESCENTS

IN SANTANDER

Abstract

Objective: To study the breakfast model and food inta-
ke at mid-morning (snack) in schooled adolescents at
Santander city.

Subjects: A cross-sectional study was performed
analyzing a sample of 403 adolescents: 232 girls (58%;
95%CI: 52%-62%) and 171 boys (42%; 95%CI: 38%-
48%), with ages between 12 and 19 years, schooled at
12 second degree education centers of Santander, by
means of a closed questionnaire and a recall 24 hours
later.

Results: Five percent (95%CI: 3.1%-7.6%) of the ado-
lescents referred neglecting breakfast. The most consu-
med foods were milk (47%; 95%CI: 42%-52%), choco-
late milk (40%; 95%CI: 36%-45%), and cookies (45%;
95%CI: 36%-45%). On the other hand, 63% of adoles-
cents consume whole milk (95%CI: 58%-70%), 21% se-
mi-skimmed milk (95%CI: 17%-26%), and 11% skim-
med milk (95%CI: 8%-15%). A decreasing lineal
tendency in whole milk consumption is observed and a
parallel increase in consumption of milks with a lower
fat content as the academic year of adolescents advances
(Armitage’s 2 test for lineal tendency = 2.32; p = 0.02).
Boys consume an average of 3.0 (SD = 1.35) different fo-
ods during breakfast and girls 2.4 (SD = 1.20). Forty-th-
ree percent (95%CI: 38%-48%) of adolescents have a
snack, which means that 2% of adolescents do not have
breakfast or a snack (95%CI: 1%-4%). Breakfast repre-
sents 18% (95%CI: 16%-19%) of the total daily energy
intake, whereas for snack, this percentage is 16%
(95%CI: 14%-17%). 

Conclusion: it is necessary to promote consumption of
a healthy breakfast and snack that provide an appro-
priate quantitative and qualitative intake.

(Nutr Hosp 2005, 20:217-222)

Key words: Breakfast. Snack. Food intake.
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Introducción

El desayuno es considerado como una comida
fundamental en la dieta de un individuo, estimándo-
se que debería proporcionar el 20-25% de las nece-
sidades energéticas diarias, con el fin de poder de-
sarrollar un rendimiento adecuado durante la
jornada matinal1-5. 

La omisión del desayuno o su realización de forma
inadecuada o insuficiente son prácticas alimentarias
relativamente frecuentes entre los adolescentes6-9, y
pueden ser factores determinantes en el condiciona-
miento de una dieta inadecuada10,11. Por otro lado, di-
ferentes estudios ponen de manifiesto que los escola-
res que acuden a los centros de estudios sin
desayunar o después de haber tomado un desayuno
muy ligero, tienen menor capacidad de atención y
concentración, así como menor rendimiento físico
matinal, que aquellos que han recibido un desayuno
suficiente4,12-15.

De igual forma, se ha observado que la obesidad
adquiere valores más elevados entre los adolescentes
que omiten el desayuno o bien realizan una ingesta,
cuantitativa o cualitativamente, inadecuada16. Se ha
sugerido que para el tratamiento de la obesidad, desa-
yunar ayuda a reducir la ingesta de grasas, a la vez que
minimiza el impulso a ingerir tentempiés 17. Por otro
lado, Cho y col. evidencian que la omisión del desa-
yuno no constituye un sistema efectivo en el control
del peso18.

El objetivo de este estudio preliminar es analizar el
modelo de desayuno y la ingesta alimentaria de media
mañana (almuerzo) de los adolescentes escolarizados
de la ciudad de Santander.

Este estudio forma parte del proyecto AVENA:
“Los adolescentes españoles en la encrucijada nutri-
cional del próximo milenio. Valoración de su estado
nutricional y de sus hábitos alimentarios, de ocio y de
comportamiento” (FIS 00/0015-02)

Material y métodos

La población estudiada ha sido la formada por los
adolescentes, de ambos sexos, con edades comprendi-
das entre los 12 y los 19 años, escolarizados en 12
centros de enseñanza secundaria de carácter público,
concertado y privado de la ciudad de Santander. La
muestra fue recogida entre el alumnado que cursaba
Educación Secundaria Obligatoria (ESO) y Bachille-
rato. El número total de adolescentes encuestados fue
de 402: 171 varones (42,5%; IC-95%: de 37,7% a
47,5%) y 231 mujeres (57,5%; IC-95%: de 52,5% a
62,3%).

Se emplearon cuestionarios cerrados para la obten-
ción de los datos correspondientes al desayuno (com-
posición, variedad, tipo de leche consumida) y al al-
muerzo (porcentaje de jóvenes que almuerzan).
También se realizó un cuestionario de recuerdo de 24
horas del que se obtuvieron la composición del al-

muerzo y las ingestas energéticas del desayuno y al-
muerzo.

La recogida de datos se realizó a lo largo de dos pe-
ríodos de tiempo: uno de Febrero a Abril y otro de Oc-
tubre a Diciembre del año 2001. 

El análisis estadístico consistió en el cálculo de por-
centajes e intervalos de confianza por el método exac-
to. La comparación de proporciones se llevó acabo
empleando la prueba de 2. Se consideró significativo
una p < 0,05.

Discusión

Alimentos consumidos en el desayuno

Los alimentos más consumidos son la leche (47%;
IC-95%: de 42% a 52%), la leche chocolateada (40%;
IC-95%: de 35,5% a 45,3%) y las galletas (45%; IC-
95%: de 36% a 45%). Estos alimentos aparecen como
los de consumo más frecuente en otros estudios de
ámbito nacional8,19-21, observándose, por otro lado, al-
gunas diferencias con relación a otros países en los
que conjuntamente con la leche y sus derivados apare-
cen entre los alimentos más consumidos el té o los zu-
mos7 o los cereales22.

En general, no hay diferencias en cuanto a sexo en
este consumo, excepto en que los varones toman más
leche (p = 0,020), tostadas (p = 0,033), galletas (p <
0,001), bollos (p = 0,001) que las adolescentes (fig. 1).

Con relación al consumo de alimentos en función
de la edad, la única diferencia estadísticamente signi-
ficativa (p = 0,005) se produce en el consumo de café,
ya que los adolescentes de 17 a 19 años toman más ca-
fé (21%; IC-95%: de 14% a 29% que los de 12 a 16
años (10%; IC-95%: de 7% a 14%).

Fig. 1.—
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Omisión del desayuno

Cuando se estudia esta variable se observa que el
5% (IC-95%: de 3,1% a 7,6%) de los adolescentes no
desayuna. Este porcentaje resulta ser inferior al obte-
nido en un estudio anterior referido a los adolescentes
cántabros 8. Es probable que los programas de educa-
ción nutricional llevados a cabo en la Comunidad au-
tónoma en los últimos años, hayan logrado esta mejo-
ra en el comportamiento alimentario de los
adolescentes. La omisión del desayuno es una caracte-
rística del comportamiento alimentario de los jóvenes,
pero muy variable en cuanto a sus valores (tabla I).

Si se analiza esta variable en función del sexo, se
observa que el 6,5% de las mujeres omite el desayuno
frente al 2,9% de los varones; comportamiento similar
al hallado en otros estudios 8,24.

Número de alimentos que componen el desayuno

El 95% del grupo encuestado consume un desayuno
constituido por un número variable, entre uno y siete,
de alimentos (fig. 2).

Los adolescentes varones consumen una media de
3,06 (DE=1,35) alimentos diferentes en el desayuno,
mientras que las mujeres toman 2,42 (DE=1,20). La
diferencia es estadísticamente significativa (t de Stu-
dent=5,08; p < 0,001). Es decir, los adolescentes varo-
nes toman un desayuno más variado que las mujeres. 

Si se considerase el «desayuno variado» como
aquel en el que se consumen cinco o más alimentos
diferentes, los varones lo realizan más que las mujeres
(11,7% frente a un 4,8% respectivamente).

Análisis del consumo de leche 

El 2,8% (IC-95%: de 1,4% a 5,0%) de los encuesta-
dos no tomaba leche, el 63,2% leche entera (IC-95%:
de 58,2% a 68,0%), el 21,2% (IC-95%: de 17,3% a
25,7%) leche semidesnatada, el 11,3% (IC-95%: de
8,3% a 14,9%) leche desnatada, y el resto (1,6%) to-
maba mezcla de semidesnatada o desnatada con leche
entera (tabla II). Este comportamiento es diferente al
de los adolescentes suecos, ya que en éstos predomina
el consumo de leches desnatada (40%) y semidesnata-
da (35%) sobre la entera (18%)7.

Desayuno y almuerzo en adolescentes de
Santander
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Tabla I
Omisión del desayuno según diferentes estudios

Autor/es Año Ciudad/pais Edad % omisión

Hoglund D. et al.23 1998 Goteborg y County of Alvsborg 14-15 20,0
Shaw ME 24 1998 Australia 13 12,0
Núnez C. et al.19 1998 Madrid 13-17 0,6
De Rufino Rivas P. et al.8 1999 Cantabria 14-18 13,5
Farre R. et al.20 1999 Valencia 16-20 9,0
Aranceta J. et al. 25 2001 España 2-24 8,3
Baric IC et al.22 2002 Croacia 1,7
Durá T.21 2002 Estella (Navarra) 13-16 6,8

Fig. 2.—
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Se pone de manifiesto un diferente consumo del ti-
po de leche, estadísticamente significativo ( 2 =
10,14; 3 gl; p = 0,017), en el sentido de que las muje-
res toman menos leche que los varones, comporta-
miento similar al de los adolescentes islandeses de 14
y 15 años26. Además, los tipos de leche que suelen
consumir las jóvenes son el de leche desnatada y se-
midesnatada, mientras que en los varones predomina
el consumo de leche entera. 

Cuando se relaciona el tipo de leche consumido con
el curso académico del adolescente, de forma global,
no se evidencia una relación entre las dos variables ( 2

= 9,77; 8 gl; p = 0,28), pero se aprecia claramente una
tendencia lineal en la disminución del consumo de le-
che entera para pasar a una leche con menos grasa
conforme aumenta el nivel académico (test 2 de ten-
dencia lineal de Armitage = 2,32; p = 0,02) (fig. 3).

Análisis del número de adolescentes que almuerzan

El 43% (IC-95% de 38,3% a 48,2%) de los 398
adolescentes que contestaron a esta pregunta, mani-
festó que almorzaba regularmente. Por otro lado, los

porcentajes de mujeres (51,2%; IC-95%: de 43,4% a
58,8%) y de varones (49%; IC-95%: de 41,2% a
56,6%) que almuerzan son muy similares.

Es de destacar que observando esta variable a partir
de los datos obtenidos del recuerdo de 24 horas, el por-
centaje de jóvenes que almuerza es del 56%. Estimamos
que esta diferencia entre porcentajes pueda ser debida a
varias causas, como por ejemplo, que los adolescentes
no consideren almuerzo el consumo de golosinas, etc.

También se estudió el número de adolescentes que
ni desayuna ni almuerza, encontrándose que el 2,3%
(IC-95% de 1,0% a 4,3%) de los jóvenes no consume
ningún alimento desde la noche anterior hasta la hora
de la comida.

Composición del almuerzo

Los datos correspondientes a este apartado fueron
obtenidos a partir del método denominado: Recuerdo
de 24 horas, y debido a que los adolescentes cumpli-
mentaron el correspondiente a un solo día, en rigor,
los resultados no deberían ser considerados represen-
tativos de su ingesta habitual27.

220 P. de Rufino Rivas y cols.Nutr. Hosp. (2005) 20 (3) 217-222

Tabla II
Consumo de leche en función del sexo de los adolescentes

Varones Mujeres Total

Tipo de leche N % N % N %

No toman leche 2 1,2% 9 4,0% 11 2,8%
Desnatada 14 8,6% 31 13,7% 45 11,5%
Semidesnatada 30 18,4% 58 25,6% 88 22,6%
Entera 117 71,8% 129 56,8% 246 63,1%

163 227 390

Fig. 3.—
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Como puede observarse en la tabla III, los bocadi-
llos, principalmente el de tortilla de patata (37,6%; IC-
95%: de 31,4% a 44,2%), son los alimentos más con-
sumidos. Destaca, igualmente, la ingesta de bollería
(27%; IC-95%: de 21,4% a 33,1%), aperitivos salados
(22%; IC-95%: de 16,7% a 27,6%) y golosinas (18%;
IC-95%: de 13,6% a 23,9%). Dentro de estas últimas,
destaca el consumo de chicle: de los 62 jóvenes que
mastican chicle a media mañana, 45 lo hacen conjun-
tamente con otros alimentos y 17 lo consumen de for-
ma exclusiva. 

En el análisis según el sexo, las mujeres prefieren
significativamente más los aperitivos salados, mien-
tras que los varones prefieren los bocadillos de torti-
lla. En el resto no hay diferencias estadísticamente
significativas, aunque se aprecia cierta tendencia en
los varones a beber más refrescos y las mujeres a con-
sumir más encurtidos y golosinas. 

Por otro lado, también son los bocadillos y los bo-
llos los almuerzos más habituales entre los adolescen-
tes madrileños 19 y valencianos 20. Sin embargo, y aun-
que los bocadillos son también el tipo de almuerzo
más usual, los jóvenes navarros prefieren que aquellos
se compongan de embutidos y jamón 21. 

Ingestas energéticas aportadas
por el desayuno y el almuerzo

De igual forma que el apartado anterior, estos datos
fueron obtenidos a partir del recuerdo de 24 horas. En
estas descripciones se excluyeron a los adolescentes
de 12 y 19 años, debido al bajo número de componen-
tes en estas edades.

Las ingestas energéticas aportadas por el desayuno
y el almuerzo pueden observarse en la tabla IV. El de-
sayuno de los adolescentes varones supone el 18,3%
(IC-95% de 16,8% a 19,7%) del total de la ingesta
energética diaria, siendo este porcentaje ligeramente
más bajo en las mujeres (16,8%; IC-95% de 15,2% a
18,5%). Estos porcentajes son bastante similares a los
observados en otros estudios tanto de ámbito nacional
como internacional7, 21, 28, 29.

En el desayuno los varones ingieren 153 kcal/día
(IC-95%: de 96 a 210) más que las mujeres (z de
Mann-Whitney = 6,13; p < 0.001). 

El almuerzo de los adolescentes varones supone el
17,6% (IC-95% de 16,2% a 19,0%) del total de la ingesta
energética diaria, siendo este porcentaje menor en las mu-
jeres (14,1%; IC-95% de 12,7% a 15,7%). El aporte caló-
rico del almuerzo en los varones es superior al de las ado-

Desayuno y almuerzo en adolescentes de
Santander
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Tabla III
Alimentos que consumen los 234 adolescentes que almuerzan (en cada columna se presenta el porcentaje y

su intervalo de confianza al 95%)

Alimento Total Mujeres Varones

Bocadillos de:
Tortilla de patata y variantes
Tortilla francesa
Tortilla de chorizo
Tortilla de atún y mayonesa
Paté
Chorizo
Jamón de york
Jamón de york y queso
Lomo
Mortadela
Vegetal
Salchichas
Queso
Pollo
Sin especificar

Fruta 0,4% ( 0,0 a 2,4) 0,0% ( 0,0 a 2,7) 1,0% ( 0,0 a 5,5)
Frutos secos 4,7% ( 2,4 a 8,3) 3,0% ( 0,8 a 7,4) 7,1% ( 2,9 a 14,0)
Aperitivos salados (“snacks”) 21,8% (16,7 a 27,6) 31,1% (23,4 a 39,6) 9,1% ( 4,2 a 16,6)
Café con leche 1,7% ( 0,5 a 4,3) 2,2% ( 0,5 a 6,4) 1,0% ( 0,0 a 5,5)
Bollería 26,9% (21,4 a 33,1) 25,9% (18,8 a 34,2) 28,3% (19,7 a 38,2)
Refrescos 6.4% ( 3,6 a 10,4) 3,7% ( 1,2 a 8,4) 10,1% ( 5,0 a 17,8)
Encurtidos 1,0% ( 0,1 a 3,1) 1,5% ( 0,2 a 5,2) 0,0% ( 0,0 a 3,7)
Chocolate, bombones 1,3% ( 0,3 a 3,7) 2,2% ( 0,5 a 6,4) 0,0% ( 0,0 a 3,7)
Biofrutas 1,3% ( 0,3 a 3,7) 1,5% ( 0,2 a 5,2) 1,0% ( 0,0 a 5,5)
Golosinas 18,4% (13,6 a 23,9) 22,2% (15,5 a 30,2) 13,1% ( 7,2 a 21,4)

51,5% (41,3 a 61,7)
0,0% ( 0,0 a 3,7)
1,0% ( 0,0 a 5,5)
1,0% ( 0,0 a 5,5)
0,0% ( 0,0 a 3,7)
0,0% ( 0,0 a 3,7)
3,0% ( 0,6 a 8,6)
0,0% ( 0,0 a 3,7)
0,0% ( 0,0 a 3,7)
0,0% ( 0,0 a 3,7)
1,0% ( 0,0 a 5,5)
0,0% ( 0,0 a 3,7)
3,0% ( 0,6 a 8,6)
0,0% ( 0,0 a 3,7)
1,0% ( 0,0 a 5,5)

27,4% (20,1 a 35,7)
0,7% ( 0,0 a 4,1)
0,7% ( 0,0 a 4,1)
0,0% ( 0,0 a 2,7)
0,7% ( 0,0 a 4,1)
1,5% ( 0,2 a 5,2)
3,7% ( 1,2 a 8,4)
0,7% ( 0,0 a 4,1)
0,7% ( 0,0 a 4,1)
0,7% ( 0,0 a 4,1)
0,0% ( 0,0 a 2,7)
0,7% ( 0,0 a 4,1)
2,2% ( 0,5 a 6,4)
0,7% ( 0,0 a 4,1)
0,0% ( 0,0 a 2,7)

37,6% (31,4 a 44,2)
0,4% ( 0,0 a 2,4)
1,0% ( 0,1 a 3,1)
0,4% ( 0,0 a 2,4)
0,4% ( 0,0 a 2,4)
1,0% ( 0,1 a 3,1)
3,4% ( 1,5 a 6,6)
0,4% ( 0,0 a 2,4)
0,4% ( 0,0 a 2,4)
0,4% ( 0,0 a 2,4)
0,4% ( 0,0 a 2,4)
0,4% ( 0,0 a 2,4)
2,6% ( 0,9 a 5,5)
0,4% ( 0,0 a 2,4)
0,4% ( 0,0 a 2,4)



lescentes en 191 kcal/día (IC-95%: 115 a 267). También
la ingesta energética de los adolescentes navarros (386,5
kcal) es mayor que la de las mujeres (349,2 kcal)21. 

En resumen, puede concluirse que los alimentos
más consumidos son la leche, la leche chocolateada y
las galletas. Los varones consumen preferentemente
leche entera, mientras que las mujeres toman más le-
che desnatada y semidesnatada. Se aprecia una ten-
dencia lineal en la disminución del consumo de leche
entera para pasar a una leche con menos grasa confor-
me aumenta el nivel académico de los adolescentes de
ambos sexos. El 5% de los encuestados no desayuna-
ba y los varones consumen un desayuno más variado
que las mujeres. El 43% de los jóvenes santanderinos
manifestó que tomaba algún alimento a media maña-
na, predominando entre éstos, los bocadillos, prefe-
rentemente de tortilla de patata. El 2,3% de los adoles-
centes ni desayuna ni almuerza a media mañana. Los
aportes energéticos derivados del desayuno y del al-
muerzo suponen el 33,4% del total de la ingesta diaria.
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Tabla IV
Ingesta energética (kcal) aportada por el desayuno y por el almuerzo de adolescentes de 13 a 18 años de edad

escolarizados en la ciudad de Santander

N Media DE Mediana RIQ Significación

DESAYUNO
Varones 190 512 339,6 455 296 p < 0,001
Mujeres 222 359 251,4 308 228

ALMUERZO
Varones 96 493 324,0 460 339 p < 0,001
Mujeres 137 302 263,0 224 358
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Resumen

El término ácido linoleico conjugado (ALC) designa una
serie de isómeros del ácido linoleico, presentes en la carne y
productos lácteos de rumiantes, que presentan sus dos do-
bles enlaces en posición conjugada. El objetivo del presente
trabajo fue estudiar los efectos de un isómero del ALC, el
trans-10, cis-12, sobre la colesterolemia y el riesgo de litiasis
biliar en un modelo animal de hipercolesterolemia inducida
por dieta. Para ello se utilizaron dos grupos de hámsters
alimentados con una dieta hipercolesterolemiante suple-
mentada al 0,5% con ácido linoleico o con el isómero trans-
10, cis-12 del ALC, respectivamente. Se midió diariamente
su ingesta de alimento y peso corporal y, tras 6 semanas, se
obtuvieron muestras de suero y bilis, y se diseccionaron y
pesaron sus hígados y bazos. Se determinó la colesterole-
mia, el contenido hepático y esplénico de colesterol, y la
concentración biliar de colesterol, fosfolípidos y sales bilia-
res; se calculó el índice litogénico biliar y se evaluó la pre-
sencia de cálculos biliares. El ALC no modificó la ingesta
energética, el peso corporal final, ni el tamaño y contenido
de colesterol del bazo, pero sí produjo una disminución sig-
nificativa del colesterol sérico total (-18%) a expensas de la
fracción c-LDL (-66%), y también redujo significativamen-
te el contenido hepático de colesterol libre (-26%), sin cam-
bios en el colesterol esterificado. Además, el ALC produjo
un incremento del 32% de la concentración biliar de coles-
terol, un aumento del 28% del índice litogénico y una ma-
yor incidencia de litiasis biliar. Por tanto, el presente estu-
dio demuestra que el isómero trans-10, cis-12 del ALC es
hipocolesterolemiante debido, al menos en parte, a que au-
menta la secreción de colesterol a bilis. En contrapartida,
este efecto aumenta el riesgo de litiasis biliar. 

(Nutr Hosp 2005, 20:223-228)

Palabras clave: Ácido linoleico conjugado. Hipercoleste-
rolemia. Litiasis biliar. Hámster.
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CONJUGATED LINOLEIC ACID
LOWERS HYPERCHOLESTEROLEMIA

BUT INCREASES THE RISK FOR BILIARY
LITHIASIS

Abstract

The term conjugated linoleic acid (CLA) refers to a
series of linoleic acid isomers present in meat and
diary products from ruminants that have their double
bonds in a conjugated position. The aim of the present
work was to study the effects of a CLA isomer, trans-
10,cis-12, on cholesterolemia and biliary lithiasis risk
in an animal model of diet-induced hypercholesterole-
mia. For that, two groups of hamsters were fed with a
hypercholesterolemic diet supplemented with 0.5% li-
noleic acid or with the trans-10,cis-12 CLA isomer,
respectively. Daily food intake and weight were deter-
mined and, 6 weeks later, serum and bile samples we-
re obtained, and livers and spleens were dissected and
weighted. Cholesterolemia, hepatic and splenic choles-
terol content, and biliary cholesterol phosnolipid and
bileacid concentrations were determined; Biliary Lit-
hogenic Index was calculated, and presence of gallsto-
nes was assessed. CLA did not modify energetic intake
or final body weight, spleen size or spleen cholesterol
content, but it did significantly reduce total serum
cholesterol (-18%) at the expense of c-LDL (-66%),
and it also significantly reduced hepatic content of
free cholesterol (-26%), without changes in esterified
cholesterol. Besides, CLA produced a 32% increase in
biliary cholesterol concentration, a 28% increase in
Lithogenic Index, and a higher incidence of biliary lit-
hiasis. Therefore, the present study shows that the
CLA trans-10,cis-12 isomer is hypercholesterolemic
since it increases, at least in part, cholesterol secretion
to the bile. As a consequence, this effect increases the
risk for biliary lithiasis.

(Nutr Hosp 2005, 20:223-228)

Key words: Conjugated linoleic aid. Hypercholesterole-
mia. Biliary lithiasis. Hamster.



Introducción

El término ácido linoleico conjugado (ALC) hace refe-
rencia a una serie de isómeros del ácido linoleico (cis-9, cis-
12-octodecadienoico) que poseen sus dobles enlaces en po-
sición conjugada (principalmente 9, 11 ó 10, 12), y pueden
presentarse en configuración cis o trans. Estos ácidos grasos
presentes en la carne y productos lácteos de rumiantes han
demostrado poseer gran variedad de efectos beneficiosos,
tanto en modelos animales como en el ser humano, en algu-
nos tipos de cáncer, obesidad, diabetes, inflamación, inmu-
nodeficiencia, patología cardiovascular, etc.1-3. La mayoría
de los estudios se han llevado a cabo utilizando mezclas de
diferentes isómeros; sin embargo, la utilización de isómeros
concretos presenta gran interés puesto que se ha demostrado
que algunos de los efectos de ALC son isómeros-específi-
cos4.

Con relación a sus efectos sobre el sistema cardiovascu-
lar, en varios trabajos de investigación realizados con dife-
rentes especies animales, se ha observado que su inclusión
en la dieta previene la aparición de depósitos de colesterol
en la aorta debido a que mejora el perfil lipídico plasmático,
ya que disminuye la colesterolemia y la trigliceridemia2, 5-7.
No obstante, son escasos los estudios destinados a analizar
los mecanismos de acción involucrados en dichos efectos.
Entre ellos se encuentran el de Tomas Yeung y cols.8 lleva-
do a cabo con hámsters a los que se les incluía en la dieta
una mezcla de isómeros del ALC. Estos autores observaron
que el ALC disminuía la actividad del enzima acilcoenzima
A: colesterol aciltransferasa (ACAT) intestinal, necesario
para la absorción del colesterol, lo que provocaba una ma-
yor excreción fecal del mismo. Sin embargo, no se puede
descartar la existencia de otros mecanismos implicados.

Por ello, el objetivo del presente trabajo ha sido estudiar
los efectos de uno de los principales isómeros del ácido lino-
leico conjugado, el trans-10, cis-12, sobre la colesterolemia
y la secreción biliar de colesterol y, por tanto, el riesgo de
aparición de litiasis biliar, en un modelo animal de hiperco-
lesterolemia inducida por dieta.

Material y métodos

Animales, dietas y diseño experimental

Para este estudio se utilizaron 24 hámsters macho Syrian
Golden (Harlan Ibérica, Barcelona), de 9 semanas de edad y
105 ± 1 g de peso corporal, que fueron manejados de acuer-
do con el protocolo de la Comisión ética para la Experimen-
tación Animal de la Universidad del País Vasco. Los anima-
les fueron estabulados individualmente en jaulas
metabólicas bajo condiciones controladas de temperatura
(22 ± 2 °C) y humedad (50%), con ciclos de luz y oscuridad
de 12 horas.

Tras un período de adaptación de 6 días, se distribuyeron
aleatoriamente en tres grupos (n = 8), y se alimentaron ad li-
bitum durante 6 semanas con diferentes dietas. Un grupo se
alimentó con una dieta estándar de laboratorio (grupo con-
trol, C) con el fin de obtener los valores basales de los pará-
metros a determinar, y los otros dos con una dieta hipercoles-
terolemiante: rica en grasa de palma (10%), sacarosa
(40,4%) y colesterol (0,1%), suplementada al 0,5% con ácido
linoleico aportado en forma de aceite de girasol (grupo HC),

o con el isómero trans-10, cis-12 del ácido linoleico conjuga-
do (grupo HC + ALC), respectivamente. El aporte energético
de las dietas fue de 300 kcal/100 g de dieta C, 417 kcal/100 g
de dieta HC y 416 kcal/100 g de dieta HC + ALC.

Se midió diariamente el peso corporal de los hámsters y
su ingesta de dieta. Al finalizar el período experimental, tras
un ayuno de 12 horas, los animales se desangraron por pun-
ción cardíaca bajo anestesia etérea, se extrajeron sus vesícu-
las biliares tras la ligadura del colédoco, y se diseccionaron
y pesaron sus hígados y bazos.

Tanto los sueros sanguíneos (obtenidos por centrifuga-
ción a 1.000 g durante 10 minutos a 4 °C), como las bilis,
los hígados y los bazos se almacenaron a -80 °C hasta su
análisis.

Análisis del suero sanguíneo

Las concentraciones séricas de colesterol total, coleste-
rol-HDL y colesterol-LDL se determinaron mediante kits
comerciales (Spinreact, Barcelona), y la de colesterol-
VLDL se calculó por diferencia.

Análisis del contenido de colesterol del hígado
y del bazo

Los lípidos de hígado y bazo se extrajeron con clorofor-
mo-metanol (2:1) mediante el método de Folch y cols.9, y el
extracto lipídico se resuspendió en isopropanol. El conteni-
do de colesterol total, libre y esterificado se determinó utili-
zando los métodos descritos con anterioridad10.

Análisis de la bilis

Las concentraciones biliares de colesterol y de fosfolípi-
dos se determinaron utilizando kits comerciales (Spinreact,
Barcelona), y la de sales biliares utilizando el método de
Turley y Dietschy11. El índice litogénico se calculó con la
fórmula de Thomas y Hofmann12, y la presencia de cálculos
biliares se detectó visualmente.

Análisis estadístico

Los datos obtenidos se analizaron mediante el test esta-
dístico ANOVA-I y el test post-hoc de Newman-Keuls
(SPSS 8.0; SPSS Inc., Chicago IL, USA), considerándose
diferencias significativas a p < 0,05. Los resultados se pre-
sentan como la media ± el error estándar de la media.

Resultados

Incremento de peso corporal e ingesta de energía

No se encontraron diferencias significativas en el incre-
mento del peso corporal de los animales de los tres grupos
experimentales (entre 12 y 15 g), ni en la ingesta energética
(entre 23 y 25 kcal/d).

Colesterol sérico

Como era de esperar, los animales alimentados con las
dietas hipercolesterolemiantes (grupos HC y HC + ALC)
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presentaron concentraciones séricas de colesterol total muy
superiores a las del grupo control (p < 0,001). Sin embargo,
los animales del grupo que ingirió ALC tenían una concen-
tración de colesterol total un 18% inferior a los del grupo
HC (p < 0,01). Este descenso fue debido a una drástica dis-
minución de la concentración de colesterol-LDL (incluso
por debajo de los niveles basales), ya que ni la concentra-
ción de colesterol-HDL ni la de colesterol-VLDL se vieron
afectadas (fig. 1).

Peso y composición del hígado

Las dietas hipercolesterolemiantes produjeron un aumen-
to significativo del peso del hígado con respecto al de los
animales control (p < 0,001), que fue más acusado cuando
la dieta contenía ALC (3,29 ± 0,18 g en el grupo C; 4,62 ±
0,16 g en el grupo HC y 5,10 ± 0,11 g en el grupo HC ±
ALC). Ambas dietas hipercolesterolemiantes también indu-
jeron un incremento en el contenido hepático de colesterol,
tanto libre como esterificado (p < 0,001). Sin embargo, los
animales que ingirieron ALC mostraron contenidos signifi-
cativamente inferiores de colesterol total y libre que los del
grupo HC (p < 0,001), sin variación significativa en el co-
lesterol esterificado (fig. 2).

Peso y composición del bazo

En los hámsters de los grupos HC y HC + ALC se obser-
vó que el peso del bazo era significativamente superior al de
los animales del grupo C (p < 0,05) y, además, este órgano
presentaba un incremento de su contenido total de coleste-
rol (p < 0,05). Sin embargo, no hubo diferencias significati-
vas en estos parámetros entre los dos grupos alimentados
con dietas hipercolesterolemiantes (tabla I).

Parámetros biliares

Los animales alimentados con las dietas hipercolesterole-
miantes presentaron una concentración biliar de colesterol y
de fosfolípidos elevadas y de sales biliares disminuida con
respecto a los del grupo control (p < 0,001). Además, la in-
clusión en la dieta hipercolesterolemiante del isómero t-
10, c-12 del ALC produjo un incremento significativo de la
concentración biliar de colesterol con respecto a la del grupo
que recibió ácido linoleico (+32%, p < 0,05), pero no modi-
ficó las concentraciones de fosfolípidos ni de sales biliares.
Estas alteraciones condujeron a un índice litogénico signifi-
cativamente más elevado en los grupos HC y HC + ALC
con respecto al grupo control, efecto especialmente acusado
en el grupo que recibió ALC. Este hecho se relaciona con la
aparición de cálculos biliares observada en los animales de
ambos grupos alimentados con dietas hipercolesterolemian-
tes, que fue del 100% en los animales del grupo HC + ALC,
y del 38% en los animales del grupo HC (tabla II).

Discusión

Los resultados del presente trabajo demuestran que, en
hámsters con hipercolesterolemia, la inclusión en la dieta
del isómero t-10, c-12 del ALC provoca una reducción de la
concentración sérica de colesterol total sin afectar la de c-
HDL. Este efecto hipocolesterolemiante ya había sido ob-
servado en estudios previos llevados a cabo con hámsters y
otras especies animales, incluida la humana, con mezclas de
isómeros el ALC5-7,13.

Dado que el bazo participa activamente en el aclaramien-
to plasmático de los lípidos al endocitar con preferencia las
lipoproteínas anómalas, como son las lipoproteínas excesi-
vamente cargadas con lípidos y, en consecuencia, desempe-
ña un papel importante en el mantenimiento de las concen-
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Fig. 1.—Concentraciones
séricas de colesterol total y
sus fracciones de los háms-
ters alimentados durante 6
semanas con las dietas ex-
perimentales. Los resulta-
dos están presentados como
la media ± el error estándar
de la media. Los valores de
cada parámetro señalados
con letras diferentes fueron
significativamente distintos
(p < 0,05). Grupo C: con-
trol, alimentado con una
dieta estándar de laborato-
rio; Grupo HC: alimentado
con una dieta hipercoleste-
rolemiante; Grupo HC +
ALC: alimentado con una
dieta hipercolesterolemian-
te suplementada al 0,5%
con ácido linoleico conju-
gado.
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traciones plasmáticas de colesterol14, se podría pensar en su
posible implicación en el mecanismo de acción del ALC.
No obstante, en el presente estudio el incremento del tama-
ño y del contenido de colesterol del bazo fue similar en los
grupos HC y HC + ALC, lo que lleva a descartar esta hipó-
tesis.

El hígado es el órgano clave en la regulación del metabo-
lismo del colesterol, pues es el responsable de gran parte de
su síntesis endógena, de la mayor parte de su aclaramiento
plasmático, de su almacenamiento como colesterol esterifi-
cado, y de su eliminación vía bilis-heces, tanto en su forma
intacta como transformado en sales biliares15.

En el presente trabajo, como era de esperar, los hígados
de los hámsters de los dos grupos alimentados con dietas hi-
percolesterolemiantes (HC y HA + ALC) presentaron un

gran aumento del peso fresco y de su contenido de coleste-
rol, tanto libre como esterificado, con respecto a los del gru-
po control (C). Sin embargo, la dieta que contenía ALC pro-
dujo un aumento significativamente menor de dicho
contenido a costa de una reducción de la fracción libre.

Está demostrado que la fracción de colesterol libre en el
hígado regula los receptores para las LDL16, 17. Por ello, la
menor cantidad de colesterol libre hepático observada en el
grupo alimentado con ALC podría estar relacionada con un
mayor aclaramiento del colesterol-LDL y, por tanto, con la
menor concentración sérica de colesterol-LDL observada
en estos animales. En este sentido, un trabajo reciente de
Yu-Poth y cols.18, llevado a cabo en células hepática aisla-
das, ha demostrado que el ALC provoca un aumento en el
número de receptores para las LDL, y que este efecto se
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Fig. 2.—Contenido de coles-
terol del hígado de los háms-
ters alimentados durante 6
semanas con la dietas expe-
rimentales. Los resultados
están presentados como la
media ± el error estándar de
la media. Los valores de ca-
da parámetro señalados con
letras diferentes fueron sig-
nificativamente distintos (p
< 0,05). Grupo C: control,
alimentado con una dieta es-
tándar de laboratorio; Gru-
po HC: alimentado con una
dieta hipercolesterolemian-
te; Grupo HC + ALC: ali-
mentado con una dieta hi-
p e r c o l e s t e r o l e m i a n t e
suplementada al 0,5% con
ácido lineoleico conjugado.

Tabla I
Peso y contenido de colesterol del bazo de los

hámsters alimentados durante 6 semanas con la dietas
experimentales

Grupo C Grupo HC Grupo HC + ALC

Peso (mg) 77,3 ± 2,1b 95,8 ± 7,2a 96,1 ± 6,1a

Colesterol (mg/g) 3,42 ± 0,10 3,39 ± 0,13 3,36 ± 0,12

Colesterol (µg/bazo) 268 ± 11b 323 ± 22a 325±25a

Los resultados están presentados como la media ± el error estándar de la media.
Los valores de cada parámetro señalados con letras diferentes fueron significati-
vamente distintos (p < 0,05).
Grupo C: control, alimentado con una dieta estándar de laboratorio; Grupo HC:
alimentado con una dieta hipercolesterolemiante; Grupo HC + ALC: alimenta-
do con una dieta hipercolesterolemiante suplementada al 0,5% con ácido lino-
leico conjugado.

Tabla II
Parámetros biliares de los hámsters alimentados durante

6 semanas con las dietas experimentales

Grupo C Grupo HC Grupo HC + ALC

Colesterol (mmol/L) 1,76 ± 0,19c 3,34 ± 0,19b 4,41 ± 0,37a

Fosfolípidos (mmol/L) 8,85 ± 0,90b 13,55 ± 0,48a 14,21 ± 0,67a

Ácidos biliares (mmol/L) 72,08 ± 1,30a 60,64 ± 1,68b 59,03 ± 1,49b

Índice litogénico 0,26 ± 0,03c 0,46 ± 0,03b 0,59 ± 0,04a

Incidencia de litiasis biliar 0/8 3/8 8/8

Los resultados están presentados como la media ± el error estándar de la media.
Los valores de cada parámetro señalados con letras diferentes fueron significativa-
mente distintos (p < 0,05).
Grupo C: control, alimentado con una dieta estándar de laboratorio; Grupo HC: ali-
mentado con una dieta hipercolesterolemiante; Grupo HC + ALC: alimentado con una
dieta hipercolesterolemiante suplementada al 0,5% con ácido linoleico conjugado.
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produce tanto a nivel de transcripción como a nivel de tra-
ducción.

Como ya se ha mencionado, el hígado es el órgano que
regula la eliminación del colesterol del organismo a través
de su secreción biliar. Como era de esperar, la alimentación
con las dietas ricas en colesterol generó concentraciones de
colesterol en bilis superiores a lo normal. Además, los ani-
males que ingirieron ALC presentaron una concentración
aún mayor a la observada en los animales del grupo HC, sin
modificaciones en la concentración de fosfolípidos ni de
ácidos biliares. Este aumento en la secreción biliar de coles-
terol podría ser una de las causas del menor contenido de co-
lesterol libre en el hígado de estos animales, pues es en la
forma libre como el colesterol se segrega a bilis19. A su vez,
la mayor concentración de colesterol biliar provocó en estos
animales un mayor índice litogénico, es decir, un mayor gra-
do de saturación y, por tanto, una menor solubilidad del co-
lesterol en la bilis, lo que indujo la formación de cálculos bi-
liares en el 100% de los animales de este grupo.

En conclusión, la ingestión del isómero trans-10, cis-12
del ácido linoleico conjugado reduce la hipercolesterolemia
debido, al menos en parte, a que aumenta la secreción de co-
lesterol a bilis. En contrapartida, este efecto aumenta el ries-
go de litiasis biliar.
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Introducción

La Nutrición Parenteral Total (NPT) consiste en el
aporte al organismo por vía extradigestiva de todos los
nutrientes esenciales: agua, hidratos de carbono, lípi-
dos, proteínas, electrolitos, vitaminas y oligoelemen-
tos. La administración de una NPT puede presentar
complicaciones de tipo mecánico, séptico y metabóli-
co y, aunque con menor frecuencia, también reaccio-
nes alérgicas o de hipersensibilidad.

En este artículo presentamos un caso probable de
reacción de hipersensibilidad a NPT en un adulto.

Caso clínico

El paciente, un varón de 55 años sin alergias cono-
cidas diagnosticado de adenocarcinoma gástrico, in-
gresa en noviembre de 2001 en el Servicio de Digesti-
vo del Hospital Son Dureta donde se le practica una
gastrectomía subtotal con reconstrucción del tránsito
mediante gastroyeyunostomía Billroth II. Cinco días
después de la intervención quirúrgica la situación clí-
nica del paciente requiere la prescripción de nutrición
artificial, iniciándose la administración de NPT por
vía central. El preparado administrado es Kabimix®

(ver composición detallada en tabla I), una dieta de
2.553 kilocalorías suplementada en el Servicio de Far-
macia con un preparado multivitamínico (PMV) (Cer-
nevit®) y oligoelementos (Addamel®) (tabla II) en ré-
gimen de días alternos. A las 48 horas de la
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Resumen

Se presenta un caso probable de reacción de hipersen-
sibilidad a Nutrición Parenteral Total (NPT) en un pa-
ciente de 55 años diagnosticado de adenocarcinoma gás-
trico. El inicio de la infusión de la NPT coincide en el
tiempo con la aparición de una erupción cutánea pruri-
ginosa diseminada que se repite tras una segunda exposi-
ción a la nutrición. Se analizan las causas probables de
esta reacción de hipersensibilidad.

(Nutr Hosp 2005, 20:228-231)
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PROBABLE HYPERSENSITIVITY REACTION
TO PARENTERAL NUTRITION: APROPOS OF A

CASE

Abstract

A probable case of hypersensitivity reaction to Total
Parenteral Nutrition (TPN) in a 55 years old patient
diagnosed with gastric adenocarcinoma is presented.
Onset of TPN infusion coincides with the time of the on-
set of a disseminated pruritic cutaneous eruption that re-
peats after a second exposure to nutrition. The likely
causes of this hypersensitivity reaction are analyzed.

(Nutr Hosp 2005, 20:228-231)

Key words: Parenteral nutrition. Allergy. Hypersensitivity.
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instauración de la alimentación parenteral, se decide
cambiar el tipo de dieta, a fin de administrar una fór-
mula más ajustada a los requerimientos nutricionales
del paciente por lo que el paciente recibe la fórmula
Kabiven® (tabla I) suplementada con los mismos PMV
y oligoelementos en días alternos empezando por las
vitaminas. A las 24 horas del inicio de la infusión de
esta dieta, el paciente presenta una importante erup-
ción cutánea pruriginosa diseminada que requiere la
administración de dexclorfeniramina oral. Complica-
ciones mecánicas causan la pérdida de la vía central
decidiéndose la retirada de la NPT e iniciándose la to-

lerancia oral. Al octavo día de la intervención quirúr-
gica el paciente refiere dolor abdominal intenso que
obliga a una laparotomía exploratoria detectándose un
absceso con colección biliar. Se reinicia la NPT admi-
nistrando la dieta Kabiven® suplementada con el PMV
citado. A las pocas horas del inicio de la infusión se
produce un nuevo episodio de erupción cutánea pruri-
ginosa diseminada que conlleva la suspensión definiti-
va de la NPT. 

En marzo de 2003 el paciente acude al servicio de
urgencias del citado hospital por fiebre y dolor abdo-
minal, siendo diagnosticado de colangitis e ingresado
a cargo del Servicio de Digestivo. Junto al tratamiento
antibiótico y analgésico se indica dieta absoluta y, de-
bido al antecedente de hipersensibilidad, se evita la
prescripción de NPT, administrándose una solución
de aminoácidos y glucosa (Aminoven®, tabla III), sin
que se observe eritema o el paciente refiera prurito. A
las 48 horas se añade emulsión lipídica (Intralipid®

10%, tabla III) por vía central sin ninguna complica-
ción. Se decide en esta ocasión no administrar al pa-
ciente el PMV ni los oligoelementos. Tras varios días
de ingreso, se objetiva progresión del proceso neofor-
mativo gástrico siendo el paciente exitus en abril de
2003.

Discusión

La elaboración de una NPT constituye la fórmula
magistral de mayor complejidad debido a la gran can-
tidad de componentes que la integran. Tal compleji-
dad explica que cuando se produce una reacción de hi-
persensibilidad asociada a la administración de NPT,
resulte difícil la identificación del alergeno1.

En el caso que se presenta, la relación temporal en-
tre la administración de la NPT y la aparición del eri-

Probable reacción de hipersensibilidad a
la nutrición parenteral: a propósito de un
caso
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Tabla I
Composición cualitativa de las mezclas para nutrición parenteral estándar administradas al paciente

Kabiven® Kabimix®

1900 kcal en 2000 mL 2.550 kcal en 2.580 mL

Aceite de soja purificado
Glucosa
Alanina, arginina, ácido aspártico, fenilalanina, ácido
glutámico, glicina, histidina, isoleucina, leucina, lisina,
metionina, prolina, serina, treonina, triptófano, tirosina,
valina

Glicerofosfato sódico, acetato sódico
Cloruro cálcico, cloruro potásico
Sulfato magnésico

Excipientes:
Fosfolípidos purificados de huevo, glicerol, hidróxido
sódico, ácido acético glacial, agua pi

Aceite de soja purificado
Glucosa
Alanina, arginina, ácido aspártico, cistina, fenilalanina
ácido glutámico, glicina, histidina, isoleucina, leucina,
lisina, metionina, prolina, serina, treonina, triptófano,
tirosina, valina.

Glicerofosfato sódico, glicerofosfato cálcico
Hidróxido sódico, hidróxido potásico
Cloruro magnésico

Excipientes:
Fosfolípidos purificados de huevo, glicerol, ácido
clorhídrico, ácido acético glacial, agua pi

En negrita se indican las diferencias entre ambas dietas.

Tabla II
Composición cualitativa del preparado multivitamínico
(Cernevit®) y la mezcla de oligoelementos (Addamel®)

disponible en el Hospital Universitario Son Dureta

Cernevit® Addamel®

Cr
Cu
Fe
Mn
I
F
Mo
Se
Zn

Excipientes:
xilitol, ácido clorhídrico,
agua pi 

Ácido fólico
Ácido ascórbico
Ácido pantoténico 
Cianocobalamina 
Nicotinamida 
Piridoxina
Retinol palmitato
Riboflavina 
Tiamina pirofosfato 
Vitamina D
Vitamina E

Excipientes:
glicina, ácido glicocólico,
lecitina de soja



tema cutáneo, así como su reaparición tras la reexpo-
sición a la NPT durante el primer ingreso, hace plante-
ar que ésta sea la causa del mismo. No obstante, es ne-
cesario descartar como responsables de la reacción de
hipersensibilidad los fármacos que había recibido el
paciente. Durante los episodios de reacción alérgica,
la revisión de la medicación recibida por el paciente
durante el ingreso permitió comprobar que o bien se
trataba de medicación de varios días de instauración o
bien fue administrada posteriormente sin ningún inci-
dente.

Las dos dietas administradas al paciente durante el
primer ingreso (Kabimix® y Kabiven®) contienen co-
mo aporte lipídico una emulsión grasa a base de aceite
de soja purificado. Aunque las reacciones alérgicas
tras la infusión de una emulsión lipídica han sido des-
critas en la literatura2,3, en nuestro caso, tal posibilidad
queda descartada dado que el paciente recibió 500 mL
de lípidos a base de aceite de soja (Intralipid® 10%)
durante el segundo ingreso no manifestando clínica de
hipersensibilidad.

En cuanto a las proteínas, Pomeranz y cols.4 descri-
bieron el caso de un niño de 4 años que experimentó
disnea e hipotensión tras 15 minutos de iniciar la infu-
sión de una NPT demostrándose posteriormente, me-
diante la realización de test cutáneos, alergia a la solu-
ción de aminoácidos. En un paciente de 41 años, la
causa de la aparición de un cuadro de disnea y urtica-
ria fue atribuida al aporte proteico de la nutrición tras
demostrarse una hipersensibilidad cutánea a la proteí-
na de soja5. Nuestro paciente, tal y como sucediera
con la emulsión lipídica, recibió en el segundo ingreso
una solución de aminoácidos y glucosa (Aminoven®)
sin aparición de eritema o prurito por lo que la causali-
dad de las proteínas como responsables en este caso
queda también descartada.

Los PMV constituyen los componentes citados
con mayor frecuencia en la literatura como posible
causa de reacción de hipersensibilidad a la NPT6-8.
Las vitaminas del complejo B se han relacionado con
la aparición de reacciones alérgicas tras su adminis-
tración oral o parenteral. La tiamina (vitamina B

1
), se

ha asociado a la aparición de prurito, distrés respira-

torio e incluso reacciones anafilácticas con una inci-
dencia del 1%9,10; también hay casos descritos de re-
acciones de hipersensibilidad a la riboflavina (vita-
mina B

2
)11 y a la cianocobalamina (vitamina B

12
)12 y

dermatitis por piridoxina (vitamina B
6
)13. Pero la re-

lación entre PMV y las reacciones de hipersensibili-
dad también se ha asociado a la presencia en su for-
mulación de ciertos excipientes, como los agentes
antioxidantes, butilhidroxianisol (BHA) y butilhidro-
xitolueno (BHT), la lecitina de soja y los polisorba-
tos o tweens (Tween 80) utilizados por sus propieda-
des emulgentes, solubilizantes y humectantes14-16.
Levy y cols.17 publicaron el caso de un niño de 16
años que presentó una erupción cutánea probable-
mente debida a los polisorbatos del PMV con el que
se suplementó la NPT administrada al paciente. En
nuestro hospital, el PMV utilizado en la elaboración
de las NPT (Cernevit®) no contiene entre su compo-
sición ni BHA, BHT ni polisorbatos pero sí lecitina
de soja.

El papel de los oligoelementos como agentes cau-
sales de una reacción alérgica también debe ser con-
templado. Si bien, la asociación entre su administra-
ción y la aparición de una reacción de
hipersensibilidad no se ha descrito con tanta frecuen-
cia como con el resto de los integrantes de una NPT,
ésta no puede ser descartada en nuestro caso dado
que las dietas administradas al paciente habían sido
suplementadas con Addamel®. 

Por último, una diferencia destacable entre la com-
posición de las dietas Kabimix® y Kabiven® radica en
la presencia en ésta última de sulfato magnésico, ha-
biéndose descrito casos de alergia a dicho compuesto4. 

No cabe duda que ante cualquier sospecha de aler-
genicidad de un compuesto ésta debería ser confirma-
da mediante la realización controlada de test cutáneos,
sin embargo, en nuestro caso la situación clínica del
paciente no lo permitió. Para el análisis de la relación
de causalidad se utilizó el Algoritmo de Naranjo (tabla
IV). La puntuación obtenida, 6 puntos en una escala
de 1 a 13, permitió clasificar la relación de causalidad
entre la NPT y la reacción de hipersensibilidad como
probable.
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Tabla III
Composición cualitativa de la emulsión lipídica (Intralipid® 10%) y la solución de glucosa y aminoácidos (Aminoven® 3,5%)

Intralipid® 10% Aminoven® 3,5%

Aceite de soja purificado

Excipientes:
Fosfolípidos purificados de huevo, 
glicerol, agua pi

Glucosa
Alanina, arginina, fenilalanina, glicina, histidina,
isoleucina, leucina, lisina, metionina, prolina, serina,
treonina, triptófano, tirosina, valina, taurina

Excipientes:
Acetilcisteína, ácido málico, agua pi



Conclusiones

La revisión de la literatura, las características de la
composición de las dietas y del PMV administrados, y
la aplicación del test de causalidad, sugieren que la re-
acción de hipersensibilidad fue debida probablemente
a la NPT y presumiblemente atribuible al PMV, aun-
que no puedan descartarse ni el sulfato magnésico ni
los oligoelementos.
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Tabla IV
Test de causalidad: algoritmo de Naranjo

SI NO NS Aplicación del test

¿Existen notificaciones concluyentes sobre esta reacción? +1 0 0 +1

¿Se produjo la RA después de administrar el fármaco sospechoso? +2 -1 0 +2

¿Mejoró la RA tras suspender la administración del fármaco o tras
administrar un antagonista específico? +1 0 0 +1

¿Reapareció la RA tras readministración del fármaco? +2 -1 0 +2

¿Existen causas alternativas (diferentes del fármaco) que podrían
haber causado la reacción por sí misma? -1 +2 0 -1

¿Reapareció la RA tras administrar placebo? -1 +1 0 0

¿Se detectó el fármaco en la sangre (o en otros fluidos) en
concentraciones tóxicas? +1 0 0 0

¿Fue la reacción más severa al aumentar la dosis o menos severa
al disminuirla? +1 0 0 0

¿Tuvo el paciente alguna reacción similar causada por el mismo
fármaco u otro semejante en cualquier exposición anterior? +1 0 0 +1

¿Se confirmó el acontecimiento adverso por cualquier tipo de prueba
de evidencia objetiva? +1 0 0 0

Puntuación obtenida 6

RA: reacción adversa. NS: desconocido
Puntuación: 9 ó más puntos: definida; 5-8 puntos: probable; 1-4 puntos: posible; 0 ó inferior: dudosa.
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Durante el siglo XX la esperanza de vida ha aumentado desde
50 años hasta más de 82. La consecuencia es que el segmento de
población anciana ha incrementado en una gran proporción con
respecto a la población general. En esta nueva situación se crean
muchos problemas sociales y sobre todo de atención a la salud,
tanto desde el punto de vista económico como en nuevas patolo-
gías.

En este libro se expone cómo el progreso científico ha alcan-
zado un nivel en el que la manipulación nutricional puede jugar
un papel decisivo en la prevención de enfermedades degenerati-
vas, mejorando la calidad de vida.

A lo largo de los doce capítulos se desarrollan temas como el
genoma mitocondrial en las enfermedades neurodegenerativas, el

efecto de la restricción calórica sobre la expresión génica, los
efectos que sobre el envejecimiento tiene la etapa infantil, el
efecto del envejecimiento sobre la composición corporal, la resis-
tencia insulínica, los trastornos funcionales en el aparato gas-
trointestinal, así como el impacto de la nutrición sobre la salud
del hueso, sobre el intelecto y sobre la función muscular.

Los últimos capítulos tratan de la influencia de la nutrición
sobre las cataratas y sobre la respuesta inmune.

Todos estos temas fueron desarrollados en un seminario or-
ganizado por Nestlé y coordinado por los doctores Rosenberg y
Ana Sastre.
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NOTICIAS

XII Convocatoria de becas, premios y ayuda de
investigación sobre alimentación, salud y nutrición

del Instituto Danone

El Instituto Danone anuncia la XII Edición de Becas, premios y ayuda de investigación sobre ali-
mentación, nutrición y salud

El Instituto Danone entregará 98.000 € en becas y premios a investigadores y a ittulados univer-
sitarios de la UE y diplomados españoles que desarrollen sus proyectos de investigación en nuestro
país.

El plazo de admisión de solicitudes queda abierto hasta el próximo 31 de mayo de 2005 inclusive.
Las bases de participación e impresos oficiales pueden consultarse y obtenerse en la web wwww.ins-
titutodanone.es

El Instituto Danone es una asociación científica sin ánimo de lucro creada en España en 1993,
promovida por la empresa DANONE para impulsar la investigación científica y educativa en el área
de la alimentación, la nutrición y la salud en nuestro país. Desde entonces ha hecho entrega de 90
premios y becas valoradas en más de 1.000.000 €.

Para la presente edición el Instituto Danone ha convocado los siguientes premios, becas y ayuda
a la investigación:

• 6 Becas bianuales para la investigación científica de 12.000 € por año, dirigida a titulados
superiores universitarios de la UE que investiguen, en centros españoles, en el campo de la ali-
mentación, la nutrición y la salud en sus ámbitos de investigación básica, epidemiológica, clíni-
ca o tecnológica.

• 1 Premio a la trayectoria científica dotado con 18.000 €, que se concede a la labor de un in-
vestigador científico español que resida en España y que desarrolle o haya desarrollado su acti-
vidad en las áreas de alimentación, nutrición y salud en sus aspectos básico, clínico y aplicado.

• 1 Ayuda para diplomados universitarios españoles dotada con 5.000 €, en ciencias de la
salud, ámbitos afines o ingenieros técnicos relcionados con los alimentos y la alimentación.

• 1 Premio a la divulgación científica periodística dotado con 3.000 €, dirigido a periodistas
o profesionales que hayan publicado durante el 2004 trabajos relacionados con el tema «Ali-
mentación, Nutrición y Salud” en los diferentes medios de comunicación españoles de ámbito
nacional, regional o local.

La selección de las becas se realiza previo informe de la Agencia Nacional de Evaluación y Pros-
pectiva; y el premio a la trayectoria se concede tras la evaluación de la Universidad de Barcelona.

La decisión final corresponde al Consejo Científico del Instituto Danone, que hará público el fa-
llo de a presente convocatoria antes del 31 de diciembre de 2005.

Para ampliar información, dirigirse a:

ADELPHI TARGIS - Ángels Vicent
937 215 266 / 619 755 035 / adelphitargis-prensa@impaccta.net
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