
Definición

Se definen como productos listos para su uso [Re-
ady-to-Use (RTU)] en nutrición parenteral (NP-
RTU) las mezclas (habitualmente) ternatias de ma-
cronutrientes, con/sin minerales y sin vitaminas ni
oligoelementos, que son elaboradas y comercializa-
das por la Industria Farmacéutica en bolsas compar-
timentales.

A diferencia de los productos de NP-catering, los
cuales son formulaciones magistrales a terceros, las
NP-RTU son productos comercializados por la Indus-
tria Farmacéutica por lo cual su utilización evita los
problemas que podrían derivarse del correcto cumpli-
miento de la legislación vigente (RD 175/2001 “nor-
mas de correcta elaboración y control de calidad de
fórmulas magistrales y preparados oficinales”) si son
manipuladas posteriormente las primeras.

Ventajas de la RTU

Se considera que las principales ventajas de la RTU
son:

• Ajuste a un importante número de pacientes, tan-
to en lo referente a composición (con o sin lípi-
dos), calidad de los nutrientes a aportar (lípidos),
y vía de administración (periférica o central).

• Seguridad para el paciente (composición, conta-
minación...)

• Seguridad de manejo, incrermentando la propia
seguridad del personal sanitario.

• Comodidad para el paciente al mejorar al proce-
so.

• Mayor estabilidad, a emplear materiales que con-
fieren la máxima inercia química (sin mezclar:
hasta dos años sin caducar; mezcladas: ocho días
de estabilidad).

• Reducción del coste por disminuir el tiempo de
elaboración de la mezcla, minimizar el uso de
equipos e instrumental de alto coste así como el
coste inherente al almacenamiento. Este ahorro
—habitualmente no ligado a las soluciones nu-
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Resumen

Conclusiones de la Mesa de Trabajo sobre productos
listos para su uso (RTU) en nutrición parenteral. Se efec-
túa una aproximación a la definición y a las ventajas en
comparación con otros modelos de nutrición parenteral.
Destacan los aspectos relacionados con la gestión, com-
posición de la RTU e indicaciones tanto intrahospitala-
rias como domiciliarias.
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PRODUCTS FOR PARENTERAL NUTRITION

Abstract

Conclusions to the workshop on ready-to use (RTU) pro-
ducts for parenteral nutrition. An approximation is done
to the definition and advantages in comparison to other
parenteral nutrition models. Issues related to manage-
ment, RTU composition and hospital- and home-based
indications are highlighted. 

como domiciliarias.(Nutr Hosp 2005, 20:369-370)
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trientes— se podría llegar a estimar en un 20-30% del
total.

Valoración por proceso de la RTU

Al efectuar una valoración por proceso destaca que
las RTU mejoran los procesos:

• De gestión: eficacia, seguridad y calidad.
• Logísticos: almacenamiento, conservacón y dis-

tribución.
• De recursos: adquisición y almacenamiento, cam-

bios/suspensión prescripción, costes de distribu-
ción.

Composición de la RTU

Por consenso entre el panel y los asistentes se con-
sidera que la NP-PRTU debe de cumplir las siguientes
características:

• Volumen total de 1.500 a 2.500 ml.
• Kilocalorías totales entre 1.600-1.300 (ocasional-

mente hasta 1.800).
• La carga de nitrógeno alrededor de los 10 gramos

(ocasionalmente hasta los 18 gramos).
• La relación kcalnp: gN debe de estar entre 160:1 y

140:1 (ocasionalmente 100:1).
• La relación calórica entre hidratos de carbono: lí-

pidos se debe mantener en 60:40.
• Las vitaminas, minerales e insulina deben de ser

añadidos.
• Se debe evitar que la bolsa esté siendo infundida

durante un período superior a las 24 horas.
• Se discute si en un futuro se deberá efectuar una

indicación nutriente específica para los pacientes agu-
dos o críticos susceptibles de ser nutridos con NP-
RTU. En esta línea, la discusión se centra en la conve-
niencia del aporte de soluciones de aminoácidos ricas
en glutamina y de emulsiones lipídicas que aporten
aceite de oliva.

• Se hace hincapié en que estas recomendacones no
incluyen la paciente pediátrico; aunque en un futuro
inmediato sería deseable poder disponer de RTU con
aportes y volúmenes menores para la administración
infantil.

Indicaciones de la RTU

V.1. NP en planta de hospitalización: de los datos
presentados por la Dra. Gómez Candela, del Hospital
Universitario La Paz, se concluye en:

• Poco uso de la RTU por vía central (en este cen-
tro), sin que ello comporte que existan fórmulas de
RTU que pueden perfectamente sustituir muchas de
las NP administradas en las plantas por vía central.

• Empleo elevado de RTU por vía periférica.
• Dado el uso habitual de las fórmulas estandariza-

das, se podría llegar a utilizar RTU hasta en el 80% de
las indicaciones.

• Mayor empleo de la RTU e inicio y retirada de la
NP (transición).

• Se debe controlar la indicación.

V.2. NP en UCI-Reanimación: a la vista de los re-
sultados del Estudio ICOMEP, presentado por el Dr.
García de Lorenzo:

• Podemos establecer actualmente un porcentaje de
empleo de la RTU en las unidades de críticos de hasta
el 30% de todas las NPs pautadas.

• Destaca:
– su empleo en cortos períodos de tiempo (5-6 días).
– su composición (menos carga calórica-nitrogena-

da que la NP preparada en el servicio de farma-
cia, aunque se maniente en ambas una baja rela-
ción kcaln p:gN [100:1].

– su alta asociación con la nutrición enteral (uso
como NP de transición o complementaria).

• De la extrapolación de estos resultados se consi-
dera que en  un breve período de tiempo, las NP-RTU
supondrán sobre el 50% de todas las NP pautadas en
los pacientes críticos (UCI-Reanimación) adultos.

V.3. NP Domiciliaria: de los resultados del Hospital
Universitario Vall d'Hebrón, presentados por la Dra.
Planas, se estima que la RTU podría ser empleada
hasta en el 80% de las NPD debido a:

• Escasas complicaciones por paciente/año (< 0,85
episodios)

• Bajo número de cambios de la composición en el
tiempo (media: 2-3 cambios cada 4-5 meses).

• Comorbilidad y seguridad del paciente con un al-
to nivel de implicación en el manejo de la RTU-NPD
(añadiendo vitaminas y minerales).

• Abaratamiento de costes.
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Resumen

El tratamiento nutricional es fundamental en la ano-
rexia nerviosa (AN), si bien la reposición de nutrientes
debe hacerse de forma progresiva para evitar la apari-
ción del síndrome de realimentación. 

Objetivo: Comparar el gasto energético en reposo
(GER) mediante calorimetría indirecta con el estimado
con diferentes fórmulas en mujeres con AN.

Material y Métodos: Estudiamos 21 mujeres ingresa-
das con AN (DSM-IV), edad 17 (DE 5,9) rango 12-34
años. El tiempo de ingreso fue 55,1 ± 20,7 días (21-91).
La valoración nutricional inicial incluyó antropometría
(IMC, PTC, PSE, CMB,CMMB) y bioimpedancia tetra-
polar (Holtain

BC
). La calorimetría indirecta (CI) se reali-

zó tras ayuno nocturno (Deltatrac TM II MBM-200). En 9
pacientes se repitió el mismo estudio antes del alta. Com-
paramos el GER (kcal/24 h) medido por CI con el obte-
nido por diferentes ecuaciones [Fleisch, Harris-Benedict
(HB), FAO, Schofield-HW (SHW), Schebendach] me-
diante el coeficiente de correlación intraclase (CCI) y el
método de Bland y Altman. 

Resultados: El estado nutricional mejoró significativa-
mente durante la hopitalización. El 50% del peso recu-
perado fue masa grasa. El GER aumentó significativa-
mente durante el ingreso. Las fórmulas sobrestimaron el
GER respecto al obtenido por CI (p < 0,05), con excep-
ción de la ecuación de Schebendach que infravaloró el
GER. La concordancia entre la medida directa del GER
por CI y su estimación por las fórmulas fue mala [Fleish
(CCI = 0,21), HB (CCI = 0,21), FAO (CCI = 0,21), SHW
(CCI = 0,19), Schebendach (CCI = 0,15)]. Mediante el
método de Bland y Altman observamos que existía un
sesgo variable entre la medida de la CI y las fórmulas,
existiendo una concordancia clínicamente aceptable pa-
ra valores de GER de aproximadamente 1.200 kcal/día.
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STUDY OF ENERGY EXPENDITURE IN
ANOREXIA NERVOSA: AGREEMENT

BETWEEN INDIRECT CALORIMATRY AND
SEVERAL EQUATIONS

Abstract

Nutritional management is essential in anorexia ner-
vosa (AN), although nutrient replenishment must be do-
ne progressively to prevent the occurrence of re-alimen-
tation syndrome. 

Objective: to compare resting energy expenditure
(REE) by means of indirect calorimetry and by different
equations in AN female patients.

Material and methods: we studied 21 women admit-
ted for AN (DSM-IV), mean age 17 years (SD 5.9),
range 12-34 years. Admission stay was 55.1 ± 20.7 days
(21-91). Initial nutritional assessment included anth-
ropometrics (BMJ, TSF, SSE, MAC, MAMC) and te-
trapolar bioimpedance (Holtain

BC
). Indirect calori-

metry (IC) was done after overnight fasting
(DeltatracTM II MBM-200). In 9 patients, the same
study was repeated before hospital discharge. We
compared REE (Kcal/24 h) measured by IC with that
obtained by several equations [Fleish, Harris- Bene-
dict, FAO, Schofield-HW (SHW), Schebendach] th-
rough the intraclass correlation coefficient (ICC) and
the Bland-Altman method.

Results: Nutritional status significantly improved
during hospital admission. Fifty percent of the recove-
red weight was fat mass. REE significantly increased
during admission. The equations overestimated REE
as compared to IC (p < 0.05), except for the Scheben-
dach equation that underestimated REE. The agree-
ment between direct measurement of REE by IC and
its estimation through equations was poor [Fleish
(ICC = 0.21); HB (ICC = 0.21), SHW (ICC = 0.19),
Schebendach (ICC = 0.15)]. Through the Bland-Alt-
man method, we observed that there was a variable
bias between IC and equations, with a clinically ac-
ceptable agreement for REW values of around 1200
Kcal/day.

Conclusions: 1) In our study we obtained a poor agre-
ement between REW values measured by indirect calori-
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Introducción

La anorexia nerviosa es una enfermedad mental que
se incluye dentro de los trastornos del comportamien-
to alimentario. Según los criterios del DSM-IV esta
enfermedad se caracteriza por miedo intenso a engor-
dar, a pesar de que las pacientes presentan un peso in-
ferior al 85% del peso ideal, distorsión de la imagen
corporal, y amenorrea de más de 3 meses1.

En el tratamiento de esta enfermedad resulta funda-
mental mejorar el estado nutricional de las pacientes
ya que otros tratamientos como la psicoterapia y el
tratamiento farmacológico (antidepresivos, antipsicó-
ticos, etc) son más efectivos cuando las pacientes han
recuperado parte del peso perdido2, 3. 

Dada la malnutrición de estas pacientes cuando in-
gresan en el hospital existe también el riesgo de desa-
rrollar un síndrome de realimentación que podría tener
consecuencias desfavorables4, 5. Por todo ello resulta
de gran interés conocer cuáles son los requerimientos
energéticos de estas pacientes durante su ingreso y su
evolución durante el mismo. 

Diferentes autores han señalado que aunque los re-
querimientos energéticos son bajos al ingreso, aumen-
tan mucho durante la hospitalización debido a un in-
cremento del gasto energético en reposo y
posprandial6-13. 

Según las recomendaciones de la Asociación Ame-
ricana de Psiquiatría el tratamiento nutricional debería
aportar inicialmente 30-40 kcal/kg (1.000-1.500
kcal/día) e irse incrementando durante la hospitaliza-
ción hasta 40-60 kcal/kg/día3.

Los métodos de elección para la medida del gasto
energético son la calorimetría directa e indirecta y el
agua con doble marcaje14-17. De ellos, la calorimetría
indirecta es el método más utilizado. La calorimetría
indirecta mide el gasto energético en reposo (GER) y
se obtiene con el sujeto en decúbito y en ayunas. No
obstante esta técnica no está disponible en la mayoría
de los hospitales ya que es cara, su medición lleva
tiempo y requiere de un personal entrenado.

Por ello, en la práctica clínica diaria se suelen utili-
zar diferentes fórmulas, que aunque son sencillas para

su manejo, tienen una validez cuestionable incluso en-
tre la población normal18, 19. Estas fórmulas miden el
gasto energético basal (GEB) que se define como el
gasto energético de una persona tras al menos 10 ho-
ras de ayuno, despierta, tumbada y con una temperatu-
ra ambiente de termoneutralidad. Salvo en pacientes
estresados (quemados, politraumas, cuidados intensi-
vos), en la práctica clínica los términos GER y GEB
se utilizan de forma intercambiable, dado que su va-
riación en población no estresada es muy pequeña20, 21.

El GEB supone el 50-80% del gasto energético total
(GET), siendo sus otros componentes la termogénesis
inducida por los alimentos (10%) y el gasto por ejerci-
cio físico (variable según los enfermos). Conociendo
el GEB podemos estimar el GET multiplicando por
diferentes factores (según la actividad física y el estrés
del paciente)21-23. 

El objetivo de nuestro estudio fue estudiar la evolu-
ción del GER durante la hospitalización en pacientes
con AN mediante la utilización de la calorimetría indi-
recta, comparándola con la estimada mediante dife-
rentes ecuaciones. 

Pacientes y métodos

Realizamos un estudio prospectivo en 21 pacientes
con anorexia nerviosa (criterios DSM-IV) hospitaliza-
das en nuestro hospital. Todas eran mujeres, con edad
media de 17 ± 5,9 años (12-34 años). El tiempo medio
de ingreso fue 55,1 ± 20,7 días (21-91). 

En todas las pacientes se realizó una valoración nu-
tricional inicial que incluía medidas antropométricas
como el índice de masa corporal (IMC), pliegue tricipi-
tal (PTC), pliegue subescapular (PSE), circunferencia
media del brazo (CMB) y circunferencia media muscu-
lar del brazo (CMMB). 

Para la medición del peso y talla se utilizó una bás-
cula (Seca®) con tallímetro con una precisión de 0,2
kg y 0,1 cm respectivamente. El IMC se calculó divi-
diendo el peso (kg) de las pacientes por el cuadrado de
la talla (m2).

La medida de los pliegues (PTC, PSE) se realizó
por triplicado con el lipocaliper Holtain (presión
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Conclusiones: 1) En nuestro estudio obtuvimos una
baja concordancia entre los valores de GER medidos por
calorimetría indirecta y los estimados por las fórmulas.
2) Mediante el método de Bland y Altman observamos
que todas las fórmulas presentan un sesgo variable res-
pecto a la CI, siendo la concordancia clínicamente acep-
table para valores de GER alrededor de 1200 kcal/día. 3)
Por tanto, la calorimetría indirecta parece una herra-
mienta muy útil en el cálculo de los requerimientos ener-
géticos de las pacientes con Anorexia Nerviosa.

(Nutr Hosp 2005, 20:371-377)

Palabras clave: Gasto energético. Anorexia nerviosa.

metry and those estimated by equations. 2) Through the
Bland-Altman method, we observed that all equations
present a variable bias as for IC, the agreement being
clinically acceptable for REE values of around 1200
Kcal/day. 3) Thus, indirect calorimetry seems to be a
very useful tool to calculate the energy requirements of
anorexia nervosa patients.

(Nutr Hosp 2005, 20:371-377)
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10g/mm2, precisión 0,2 mm). La CMB se obtuvo por
triplicado mediante cinta métrica con una precisión de
0,1 cm. La medida de los pliegues y circunferencias se
realizó de acuerdo con los Estándares Internaciona-
les24. La CMB se calculó mediante la fórmula CMMB
= CMB- PTC24.

Para el estudio de la composición corporal se reali-
zó bioimpedancia tetrapolar monofrecuencia (Hol-
tain

BC
) determinando el porcentaje de masa grasa y de

masa magra a través de la determinación del agua cor-
poral total, mediante el software sumunistrado por el
fabricante. 

Asimismo realizamos calorimetría indirecta (CI)
mediante un calorímetro de circuito abierto
(DeltatracTM II MBM-200). El gasto energético en re-
poso (GER) era medido durante 30 minutos con las
pacientes en reposo en decúbito supino tras ayuno
nocturno, a través del V0

2
y VCO

2 
mediante la ecua-

ción de Weir. 
En 9 pacientes se repitió el mismo estudio (antropo-

metría, composición corporal y calorimetría) antes del
alta. 

El estudio estadístico se realizó con pruebas no pa-
ramétricas (Test de Wilcoxon) para comparar las va-
riables estudiadas en los pacientes al inicio y al final
de la hospitalización, así como para comparar el GER
con CI con el obtenido por las diferentes fórmulas. Es-
tudiamos la concordancia entre los valores de GER
medidos por CI y los obtenidos por distintas fórmu-
las25-29 [Fleisch, Harris-Benedict (HB), FAO, Scho-
field-HW (SHW), Schebendach] mediante el coefi-
ciente de correlación intraclase (CCI)30 y el método de
Bland y Altman31. Las fórmulas utilizadas se muestran
en la tabla I. 

Resultados

El estado nutricional mejoró significativamente
durante la hospitalización (tabla II). El IMC pasó de
15,5 ± 2,1 Kg/m2 al ingreso, a 17,8 ± 1,2 al alta (p <

0,01). El peso recuperado por las enfermas se repar-
tió en partes iguales (50%) entre masa magra y masa
grasa. 

El GER aumentó significativamente durante el in-
greso tanto el medido por CI como el calculado por
las fórmulas (tabla III) (fig. 1). El cociente respiratorio
(CR) fue normal en todos los casos y no se modificó
de forma significativa durante el estudio (0,96 ± 0,97
al inicio versus 0,95 ± 0,99 al final).

Todas las fórmulas sobrestimaron el GER respecto
al obtenido por CI (p< 0,05), con excepción de la de
Schebendach que infravaloró el GER (fig. 2). 

La diferencia en valores absolutos entre el GER es-
timado por las fórmulas y el medido por CI fue > 10%
en el 62%, 57%, 76%, 61% y 81% de las pacientes,
cuando se emplearon las ecuaciones de Fleisch, HB,
FAO, SHW y Schebendach respectivamente. 

La concordancia entre la medida directa del GER
por CI y la estimada por las fórmulas fue mala como
queda reflejada por los pobres coeficientes de correla-
ción intraclase [Fleish (CCI = 0,21), HB (CCI = 0,21),
FAO (CCI = 0,21), SHW (CCI = 0,19), Schebendach
(CCI = 0,15)]. Mediante el método de Bland y Altman
observamos que existía un sesgo variable entre la me-
dida de la CI y las fórmulas, existiendo una concor-
dancia clínicamente aceptable para valores de GER de
aproximadamente 1.200 kcal/día (figs. 3-7). 
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Tabla I
Fórmulas utilizadas para el cálculo del GER

Fleisch25 Tablas de Fleisch (Kcal/m2/hora) × S × 24

Harris- Benedict (HB)26 GER = 655 + 9,6 P + 1,8 T – 4,7 E

FAO27 10-18 años, GER = 17,5 P + 651
18-30 años, GER = 14,7 P + 496
30-60 años, GER = 8,7 P + 829

Schofield-HW28 10-18 años, GER= 8,4 P + 4,5 T + 200
18-30 años, GER= 13,7 P + 2,8 T + 99
30-60 años, GER= 8,2 P + 0,01 T + 847

Schebendach29 GER = 1,84 (GER H-B) –1435

P: peso (kg), T: talla (cm), E: edad (años), S: superficie corporal (m2). 

Tabla II
Evolución de los parámetros antropométricos y composición

corporal durante la hospitalización (m ± DS, rango)

Inicio Fin p

Peso (Kg) 39,8 ± 5,4 45,7 ± 3,6 < 0,01
(32,3-51,3) (38,9-54,1)

BMI (Kg/m2) 15,5 ± 2,1 17,8 ± 1,2
(12,6-21,6) (16,1-21,4) < 0,01

CMB (cm) 18,9 ± 2,9 20,3 ± 1,1
(15-28,5) (18-21,5) < 0,01

CMMB (cm) 17,1 ± 2,6 17,1 ± 1,3
(13,1-25,9) (14,5-18,7) < 0,05

PTC (mm) 8,6 ± 3,3 10,2 ± 2,2
(4-19,5) (6,4-13,5) < 0,05

PSE (mm) 6,4 ± 2 7 ± 1,4
(3,3-12) (5-9) < 0,05

% Masa grasa 18,8 ± 6,9 22,9 ± 5,8
(8,3-29,9) (12-31,4) < 0,05

% Masa magra 81,2 ± 6,9 77,3 ± 5,5
(70,1-91,7) (68,6-88) < 0,05

Test de Wilcoxon.
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Discusión

Los pacientes con anorexia nerviosa suelen presen-
tar malnutrición y pérdida de peso con depleción de
masa grasa y magra como consecuencia de su enfer-
medad32. La recuperación de peso se produce a expen-
sas de grasa y masa magra en porcentajes variables,

dependiendo del grado de malnutrición, de la ganan-
cia de peso y de la velocidad de recuperación, del tipo
y composición de la dieta utilizada, entre otras cau-
sas33. 

En nuestra serie las pacientes recuperaron sólo un
50% del peso en forma de grasa, porcentaje similar a
la serie de Krahn6 (48%), Pichard10 (54%), Probst34

(55,5%) e inferior a lo encontrado en las series de
Vaisman35 (65%), Grinspoon36 (68%) y Orphanidou37

(78%). Probablemente por ello en nuestro estudio, el
CR no se modificó significativamente durante el in-
greso. El CR fue inferior a 1,1 en todos los casos du-
rante la realimentación, lo que indica que no existió
una lipogénesis excesiva38. 

Como consecuencia de la adaptación al ayuno se ha
señalado que estas pacientes presentan un estado hipo-
metabólico9. En nuestro estudio pudimos comprobar
que el GER medido mediante CI al ingreso era infe-
rior al estimado por las fórmulas utilizadas (Fleisch,
HB, FAO, SHW), sin grandes diferencias entre ellas.
Esto coincide con los resultados de otros autores6, 39, 40.
Por ello, el grupo de Schebendach desarrolló una nue-
va ecuación para pacientes con AN, mediante análisis
de regresión a partir de la ecuación de HB29. En nues-
tro estudio, esta fórmula fue la única que infravaloró
el GER. La ecuación de Schebendach parece predecir
mejor el GER en adolescentes que en adultos con
AN40, 41. Sin embargo, en nuestro estudio la mayoría de
pacientes fueron adolescentes y la concordancia fue
igualmente mala.

El hecho de que la mayoría de las fórmulas habi-
tualmente utilizadas sobrestimen el GER en este tipo
de pacientes tiene consecuencias clínicas muy rele-
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Tabla III
Evolución del GER por CI y por las fórmulas durante la

hospitalización (kcal/24 horas) (m ± DS, rango)

Inicio Fin p

GER-CI 1165,2 ± 172 1225,5 ± 242
(870-1590) (1030-1850) < 0,05

Harris-Benedict 1271,6 ± 47 1302,4 ± 23,1
(1159,3-1360,9) (1270-1329-7) < 0,01

FAO 1373 ± 90,9 1435 ± 36,1
(1177-1543,5) (1386-1491) < 0,01

Fleisch 1297,7 ± 65,2 1342,3 ± 62,3
(1170-1440) (1250-1450) < 0,01

Schoefield 1290,5 ± 37,3 1320,3 ± 31,8
(1236,8-1360,5) (1282,1-1361) < 0,01

Schebendach 904,8 ± 86,4 961,5 ± 42,6
(698,1-1069) (901,8-1011,6) < 0,01

Test de Wilcoxon
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Fig. 1.—Evolución del GER
durante la hospitalización
medido por CI y estimado
por las fórmulas.
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Fig. 2.—Comparación del
GER medido por CI con el
estimado con distintas ecua-
ciones predictivas.

450

300

150

0

-150

-300

-450
1.000 1.100 1.200 1.300 1.400 1.500

kcal

kc
al

+2DS

m

-2DS

Fig. 3.—Concordancia entre la medida del GER medido por CI
y la estimada por la ecuación de Fleish. En ordenadas se pre-
senta la diferencia de ambos valores (fórmula-CI) y en abscisas
la media de ambos valores en cada paciente.
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Fig. 5.—Concordancia entre la medida del GER medido por CI
y la estimada por la ecuación de FAO. En ordenadas se presen-
ta la diferencia de ambos valores (fórmula-CI) y en abscisas la
media de ambos valores en cada paciente.
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Fig. 6.—Concordancia entre la medida del GER medido por CI
y la estimada por la ecuación de Schofield. En ordenadas se
presenta la diferencia de ambos valores (fórmula-CI) y en abs-
cisas la media de ambos valores en cada paciente.
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Fig. 4.—Concordancia entre la medida del GER medido por CI
y la estimada por la ecuación de Harris-Benedict. En ordena-
das se presenta la diferencia de ambos valores (fórmula-CI) y
en abscisas la media de ambos valores en cada paciente.
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vantes, pues se trata de enfermas que pueden desarro-
llar un síndrome de realimentación, cuyas consecuen-
cias pueden ser a veces muy graves4, 5. Ninguna de
nuestras enfermas desarrolló síndrome de realimenta-
ción probablemente debido a que la realimentación se
realizó de forma lenta y progresiva. 

Observamos un incremento del GER durante la
hospitalización, tanto mediante la CI como por las fór-
mulas, aunque el GER medido permaneció siempre
por debajo del estimado (~ 10% menor del estimado)
por las ecuaciones salvo en la fórmula de Scheben-
dach (~ 21% superior al estimado). 

El incremento del GER durante la hospitalización
fue sólo del 5% en nuestro estudio, mientras que otros
estudios fue del 11%9 y hasta > 50%39. Por eso en al-
gunos estudios las fórmulas infravaloran el gasto du-
rante la realimentación (39,6). 

El hecho de que en > 50% de las pacientes la dife-
rencia entre el GER medido por CI y el estimado por
las fórmulas fue > 10% indica que estas fórmulas no
son adecuadas para el cálculo de los requerimientos de
estas pacientes. La mayoría de ellas fueron diseñadas
para población normal con unas características de
composición corporal que distan mucho de las de este
grupo de enfermas18. Hay que destacar que las fórmu-
las empleadas en este estudio son las que se utilizan
habitualmente en este grupo de edad42. 

Mediante el estudio del CCI obtuvimos una mala
concordancia entre los valores medidos con la CI y los
estimados con las fórmulas y con el método de Bland
y Altman observamos que con todas las fórmulas se
producía un sesgo variable, de forma que para valores
bajos de GER la fórmula sobrestimaba el GER, para
valores intermedios (~ 1.200 kcal/día) la fórmula pre-
decía bien el GER y para valores altos de GER la fór-
mula infravaloraba el GER. 

Como conclusión podemos decir que en general to-
das las fórmulas sobrestiman el GER respecto a la CI,
con excepción de la ecuación de Schebendach que en
nuestro estudio la infravalora. Además, a tenor de los

resultados obtenidos mediante el CCI y el método de
Bland y Altman, parece que las ecuaciones podrían
predecir de forma aceptable el GER para valores inter-
medios de GER, pero no para valores extremos, sien-
do además ese sesgo variable. Por todo ello, pensamos
que en este tipo de paciente es muy importante el po-
der disponer de CI para medir el GER.
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Abstract

This study was designed to determine the toxic effects
of nickel sulfate on the biochemical and elemental profile
of liver in protein deficient rats. Nickel sulfate in the do-
se of 800mg/l in drinking water was administrated to
Sprauge Dawley (S.D) normal control as well as protein
deficient rats for a total duration of eight weeks. The ef-
fects of nickel treatment and protein deficiency when gi-
ven separately and in combination were studied on rat li-
ver marker enzymes like Alkaline phosphatase
(ALP),Glutamate oxaloacetate transaminase (GOT),
Glutamate pyruvate transaminase (GPT) and also on the
status of essential elements in rat liver. Protein deficient,
Ni treated as well as combined protein deficient and nic-
kel treated rats showed significant reductions in the
body weight and hepatic protein contents as compared
to normal control rats. Hepatic alkaline phosphatase ac-
tivity and alanine aminotransferase showed a significant
elevation in rats subjected to protein deficiency, nickel
treatment and combined protein deficiency and nickel
treatment.As regards to hepatic levels of aspartate ami-
notransferase a significant elevation was observed in
protein deficient and nickel treated protein deficient ani-
mals. Nickel administration to normal and protein defi-
cient rats has resulted in a significant increase in concen-
trations of nickel, phosphorus and sulfur in liver tissue.
The concentration of zinc and copper in liver tissue de-
creased significantly in protein deficient, nickel treated
and nickel treated protein deficient animals. Tissue iron
concentrations were found to be decreased in protein de-
ficient animals, but the concentrations of iron got eleva-
ted significantly in nickel treated and nickel treated pro-
tein deficient animals. It has been observed that
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EFICACIA DEL NÍQUEL EN AUMENTAR LA
HEPATOTOXICIDAD EN RATAS CON

DEFICIENCIA EN PROTEÍNAS

Resumen

Este estudio fue diseñado para determinar los efectos tó-
xicos del sulfato de níquel sobre el perfil bioquímico y de
oligoelementos del hígado en ratas con deficiencia de prote-
ínas. Se administró sulfato de níquel, a la dosis de 800 mg/l,
en el agua de bebida de ratas Sprauge Dawley (S-D) nor-
males control y con deficiencia de proteínas, durante 8 se-
manas. Se estudiaron los efectos del tratamiento con níquel
y de la deficiencia de  proteínas, por separado y en combi-
nación, sobre marcadores enzimáticos hepáticos de la rata
como la fosfatasa alcalina (FA), la glutamato oxalacetato
transaminasa (GOT), la glutamato piruvato transaminasa
(GPT) y también el estado de oligoelementos en el hígado
de la rata. Las ratas con deficiencia de proteínas, las ratas
tratadas con níquel, así cómo aquéllas con la combinación
de deficiencia de proteínas y tratamiento con níquel mos-
traron reducciones significativas en el peso corporal y en el
contenido hepático de proteína, en comparación con las ra-
tas normales control. La actividad hepática fosfatasa alcali-
na y alanina aminotransferasa mostró una elevación signi-
ficativa en las ratas sometidas a deficiencia de proteínas, a
tratamiento con níquel, y a la combinación de deficiencia de
proteínas y tratamiento con níquel. Con respecto de las
concentraciones hepáticas de aspartato aminotransferasa,
se observó una elevación significativa en los animales con
deficiencia de proteínas y en aquellos tratado con níquel y
con deficiencia de proteínas. La administración de níquel a
ratas normales y con deficiencia de proteínas ha producido
un aumento significativo de las concentraciones de níquel,
fósforo y azufre en el tejido hepático. La concentración de
cinc y cobre en el tejido hepático disminuyó significativa-
mente los animales con deficiencia de proteínas, los trata-
dos con níquel, y aquellos con deficiencia de proteínas tra-
tados con níquel. Se halló que las concentraciones tisulares
de hierro estaban disminuidas en los animales con deficien-
cia de proteínas, pero aumentaron significativamente en los
animales tratados níquel y aquellos con deficiencia de pro-
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Introduction

In the developing countries like India protein
energy malnutrition (PEM), is a prominent cause of
malnutrition and this may be associated with adverse
functional disorders of body metabolism, which is li-
kely to be exaggerated in conditions of heavy metal
toxicity. Malnourished people living in the vicinity of
nickel (Ni) industrial and smelting units are more pro-
ne to nickel toxicity. The protein calorie malnutrition
affects the synthesis of the mRNA suggesting that a
defect occurs at a pre-transcriptional level that results
in a diminution of the concentration of mRNA1. PEM
is known to be associated with many biochemical dis-
turbances in the body. The increases in serum alanine
aminotransferease and alkaline phosphatase in ani-
mals fed on a protein deficient diet, suggests hepato-
cellular dysfunctions2, 3. 

Persons afflicted with protein malnutrition are al-
most deficient in a variety of micronutrients. Protein
deficiency has been shown to decrease the hepatic le-
vels of zinc, manganese, copper, calcium and magne-
sium in experimental animals4, 5. Alterations in the le-
vels of trace elements results in number of diseases
like hypoalbuminemia, and anemia in malnourished
children6. Bhaskaram and Hemalatha, 19957 observed
that children suffering from severe protein energy
malnutrition have very low levels of the thymulin hor-
mone, which is a sensitive indicator of zinc status in
body. It is known that dietary protein variation affects
the absorption and uptake of 65Zn8. 

Nickel is a common respirable sized particulate po-
llutant and nickel compounds of commercial impor-
tance are used in the preparation of nickel alloys,
ground coated enamels, in cooling of ceramics and
glass, electroplating, nickel-iron storage batteries,
electronic components and to prepare nickel
catalysts9. Nickel breaks down the immunity by affec-
ting the T-cell system and suppresses the activity of
natural killer cells in rats and mice10, 11. 

Nickel has been shown to interact with number of
trace elements including iron, zinc, copper, mangane-
se, sodium and potassium12, 13. Nickel mobilizes and
promotes the excretion of copper, zinc and manganese

from organs and promotes storage of chromium in or-
gans14. Nickel affects the iron metabolism and intensi-
fies the erythropoiesis with induced hemolytic
anemia15. 

In view of the increasing incidences of cancer, car-
diovascular, respiratory and gastrointestinal diseases,
due to heavy metal toxicity, the analysis of dietary in-
take for the toxic and protective elements and their le-
vels in tissue needs further research. Since, nutrients
are essential for all the fundamental cellular processes
as they modulate cellular oxidative and antioxidative
defense system in the body, therefore, it becomes a
matter of concern to elucidate their role in manifesta-
tion of functional disorders of different organs. 

Liver, being a major metabolic organ, plays an im-
portant role in the regulation of biochemical and trace
element metabolism. The present investigations were
designed to study the hepatotoxic effects of nickel in
rats subjected to protein deficiency. 

Materials and methods

Grouping of animals

Rats in the weight range of 110-120 g of Sprague
Dawley (S.D.) strain were procured from the Central
Animal House, Panjab University, Chandigarh. The
animals were housed in polypropylene cages in the
animal house of the Department of Biophysics, under
hygienic conditions and were acclimatized for at least
one week before putting them on different treatments.
Thereafter, the animals were randomly and equally di-
vided into the four groups each having ten animals. 

G-1, Normal Control

Animals in this group served as normal controls and
were fed with diet containing normal protein contents
(18%). Composition of the diet used was as described
by Kaur et al, 1992 and given in table below.

G-2, Protein deficient, (PD)

Protein deficiency was induced in the animals of
this group by maintaining them on the laboratory pre-

Ineffectiveness of nickel in augmenting
the hepatotoxicity in protein deficient rats
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selenium got decreased significantly in protein deficient,
nickel treated and nickel treated protein deficient ani-
mals when compared to normal animals. The elevation
of selenium in nickel treated protein deficient animals
was also significantly higher when compared to protein
deficient animals.

(Nutr Hosp 2005, 20:378-385)

Key words: Nickel. Protein deficiency. Liver marker enzy-
mes. Trace elements.

teínas tratados con níquel. Se observó que el selenio dismi-
nuyó significativamente en los animales con deficiencia de
proteínas, los tratados con níquel, y aquellos con deficiencia
de proteínas tratados con níquel, en comparación con los
animales normales. La elevación de selenio en los animales
con deficiencia de proteínas tratados con níquel también
fue significativamente superior en comparación con los ani-
males con deficiencia de proteínas. 

(Nutr Hosp 2005, 20:378-385)

Palabras clave: Níquel. Deficiencia de proteínas. Enzimas
marcadoras hepáticas. Elementos traza.
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pared protein deficient diet with 8% protein contents.
Composition of the diet used was as described by
Kaur et al, 1992 (16) and given in table below.

G-3, Nickel treated, (Ni) 

Animals in this group were given nickel in the form
of NiSO

4
. 6H

2
O at a dose level of 800 mg/L in drin-

king water and the animals had free access to the drin-
king water containing nickel and the normal diet.

G-4, Ni+PD treated 

Animals in this group were given protein deficient
diet as given to G-2 animals and in addition were sub-
jected to Ni treatment as mentioned for G-3 animals. 

Composition of diets (weight %) 

The composition of the diet is given in the follo-
wing table (Kaur y cols., 1992).

Normal (18%) Low (8%) 
Protein Diet Protein Diet

Casein (g) 18 8
Starch (g) 25 31.5
Sucrose (g) 25 31.5
Cellulose (g) 14 11
Corn oil (ml) 10 10
Vitaminmixture (g) 2 2
Salt mixture (g) 6 6

The treatments of rats continued for a period of
eight weeks. At the end of the treatment, the animals
were weighted and were sacrificed by exsanguination
under light anesthesia. Livers were removed immedia-
tely and were perfused and rinsed in normal saline
(NaCl, 9 g/l/w/v). One lobe was preserved by freezing
for the determination of various trace elements and the
other was processed immediately for various bioche-
mical studies.

Biochemical Estimations 

Protein

Protein assay was done by the method of Lowry y
cols., 195117. 

Estimation of liver marker enzymes in liver

The enzyme activity of Alkaline Phosphatase (ALP)
was measured by the method of Wooton18 and the
enzyme activities of aspartate aminotransferases (AST)
and Alanine Aminotransferase (ALT) were estimated
according to the procedure of Reitman and Frankel19.

Elemental analysis of liver samples 

Estimations of various elements in the liver samples
of different treatment groups were carried using
Energy Depressive X-ray Fluorescence (EDXRF)
technique. Energy depressive X-ray fluorescence
technique is one of the most suitable analytical met-
hod to analyze trace elements because of its properties
such as non-destructive, sensitivity up to ppm and
multi-elemental analysis.

– Sample Preparation for EDXRF

The liver tissues of all the animals were oven dried
at 700C to a constant weight and then ground with the
help of Agate Pestle and Mortar. 300 mg dried powder
of the tissue so obtained was weighed and mixed with
equivalent amount of Hoechst Wachs (wax) to make
self supporting pellets. The pellets were made by
using a specially designed pure steel dye and a hy-
draulic press from Paul weber, Germany. A force of
approximately 45 KN (Kilo newtons) was applied at
the dye top in order to make pellets of uniform thick-
ness. 

– EDXRF Setup 

In the present work, the pellets of tissues were
analyzed using an EDXRF X-Lab, 2000 to determine
the levels of various elements. The X-lab, 2000 spec-
trometer involved a 0.4 kw Pd anode X-ray tube as
source of excitation. The power of the X-ray tube was
adjusted on line for each individual measurement by
the spectrophotometer software, to secure optimum
acquisition parameters for the current analysis. 

Presently, different X-ray energies and excitation
modes are being used but the most important mode
used was of 40 kV and excitation used was polarized
X-Ray. A Si (Li) detector coupled with computer
(Pentium, 600 MH

z
, software package SPECTRO X-

LABPRO 2.2) was used to collect the flourescent X-ray
spectra from the samples. The X-ray tube, secondary
exciter, target and the Si (Li) detector were placed in a
triaxial geometry mode. This geometry was used to
minimize the background due to scattered photons.

Results

The results of all the experiments conducted during
the current study are depicted in various tables. All the
results of various treatment groups have been compared
with their normal controls. Results of nickel + protein
deficient (G-4) treated group have been compared with
the results of the protein deficient group (G-2) also. 

Statistsical Analysis

The statistical significance of the values has been
determined by using one way analysis of variance
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(ANOVA) followed by Student-Newman-Keuls test.
The determinations are represented as Mean ± SD.

Body weights 

The variations in the body weights of the animals
subjected to different treatments are shown in table I.
It was observed that the protein deficiency resulted in
a significant (p < 0.001) decease in the body weights
after eight weeks, when compared to normal control
rats. Nickel treatment to normal control rats resulted
in some decrease (p < 0.05) in the body weights but
nickel treatment to protein deficient rats resulted in
appreciable reduction (p < 0.001) in the body weights
as compared to normal control rats. 

Hepatic protein Contents 

The hepatic protein contents in various treatment
groups expressed as mg g-1 tissue are shown in table-1.
Protein deficient, Ni treated as well as combined pro-
tein deficient and nickel treated rats showed signifi-
cant (P < 0.001) reductions in the hepatic protein con-
tents as compared to normal control rats. 

Alkaline phosphatase

Hepatic alkaline phosphatase activity showed a sig-
nificant elevation (p < 0.01) in rats subjected to protein
deficiency, nickel treatment and combined protein defi-
ciency and nickel treatment as shown in table II. 

Aspartate Aminotransferase 

As regards to hepatic levels of AST, a significant (p
< 0.001) elevation was observed in protein deficient
and nickel treated protein deficient animals (table II). 

Alanine Aminotransferase 

Table II depicts the hepatic observations of ALT
where significant (p < 0.001) elevation in ALT levels

has been observed in protein deficient, nickel and nic-
kel treated protein deficient animals. 

Hepatic concentration of various elements 

The concentrations of various elements have been
depicted in table III. The nickel administration to nor-
mal and protein deficient rats has resulted in a signifi-
cant (p < 0.001) increase in concentrations of nickel in
liver tissue. 

The concentration of zinc and copper in liver tissue
got decreased significantly (p < 0.001) in protein defi-
cient, nickel treated and nickel treated protein defi-
cient animals. 

Tissue iron concentrations were found to be decrea-
sed in protein deficient animals, but the concentrations
of iron got elevated significantly (p < 0.001) in nickel
treated and nickel treated protein deficient animals.

It has been observed that selenium got decreased
significantly (p < 0.001) in protein deficient, nickel
treated and nickel treated protein deficient animals
when compared to normal animals. The elevation of
selenium in nickel treated protein deficient animals
was also significantly (p < 0.05) higher when compa-
red to protein deficient animals.

Ineffectiveness of nickel in augmenting
the hepatotoxicity in protein deficient rats
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Table I
Effect of nickel treatment on the body weights and hepatic

protein in protein deficient rats

Hepatic Protein 
Groups Weight (Grams) (mg g-1 tissue)

G-1 Normal Control 199 ± 7 156.31 ± 5.38
G-2 Protein Deficient 146 ± 29a3 112.37 ± 5.02a3

G-3 Nickel Treated 167 ± 20a1 140.96 ± 2.03 a3

G-4 Protein deficient + Nickel 141 ± 30a3 120.00 ± 9.48 a3, b1

Values are Mean ± SD.
By Newman-Keuls Test.
a1p < 0.05, a2p < 0.01 and a3p < 0.001 in comparison to G-1.
b1p < 0.05, b2p < 0.01 and b3p < 0.001 comparison of G-4 with G-2.

Table II
Effect of nickel on the hepatic liver marker enzymes in protein deficient rats

Alkaline phosphate activity Aspartate aminotransferase Alanine aminotransferase
(nmoles phenol produced min-1 (µ moles of pyruvate formed min-1 (µ moles of pyruvate formed

Groups mg-1 protein) g-1 tissue) min.-1 g-1 tissue)

G-1 Normal Control 1.03 ± 0.06 2.59 ± 0.17 3.02 ± 0.05
G-2 Protein Deficient 1.67 ± 0.09 a3 3.50 ± 0.09 a3 4.75 ± 1.07a3

G-3 Nickel Treated 1.36 ± 0.07 a3 2.50 ± 0.04 5.79 ± 0.77 a3

G-4 Protein Deficient + Nickel 1.55 ± 0.11 a3, b2 3.20 ± 0.15 a3, b3 5.77 ± 0.48 a3, b3

Values are Mean ± SD
By Newman-Keuls Test.
a1p < 0.05, a2p < 0.01 and a3p < 0.001 in comparison to G-1
b1p < 0.05, b2p < 0.01 and b3p < 0.001 comparison of G-4 with G-2 
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Significant (p < 0.001) decrease has been observed
in potassium concentration in nickel treated and nickel
treated protein deficient animals. On the other hand
phosphorus and sulfur concentrations were found to
be increased significantly in nickel treated and nickel
treated protein deficient animals.

Discussion

We observed a significant (p < 0.001) decline in the
body weights of rats subjected to protein deficiency
for a period of eight weeks, when compared to normal
control rats. Loss in body weight is characteristic of
protein malnutrition. In an earlier report from our la-
boratory it has been observed that protein deficiency
leads to significant growth retardation in animals2.
Many other workers have also reported the decrease in
body weight due to protein deficiency20, 21. It has been
seen in these reports that retardation in body weight
growth over a period is not due to low intake of diet
but deficiency in protein intake.

Nickel treatment to normal control and protein defi-
cient rats resulted in marked reduction in the body
weights as compared to normal control rats. The re-
duction in body weights following nickel treatment
has also been reported earlier 22, 23. The decrease in
body weight may not solely be attributed to protein
deficiency alone as the Ni treatment alone also has
caused significant decline in body weight. The decrea-
se in body weight due to nickel treatment has been
connected by researchers to be not due to low intake
of diet consumption of the rats following toxic treat-
ment with nickel, vis a vis normal rats, and thus it is
anticipated that this effect could possibly be due to the

overall increased degeneration of lipids and proteins
as a result of nickel toxicity23, 24.

Rats in protein deficient, Ni treated and combined
PD+Ni treated groups, showed a highly significant (P
< 0.001) reduction in the hepatic protein contents as
compared to rats of normal control group. Davenport
y cols., 199425 demonstrated that in protein deficient
states, the reduction in protein contents are due to de-
pletion in amino acid precursors. Nickel in earlier re-
ports, has also been able to cause significant depres-
sion in protein levels26, 27. Nickel diminishes the DNA
and RNA polymerase activity and decreases DNA re-
plication fidelity28 which in turn can reduce the protein
synthesis. 

Hepatic alkaline phosphatase activity followed a
significant elevation due to protein deficiency and nic-
kel treatment. This elevation could be anticipated to
the reason that ALP is bound to the intracellular mem-
branes, and does not leak out with the increased per-
meability of the cell membranes. Moreover, Hultberg
and Disaksson, 198329 proposed that activated ma-
crophages including the Kupffer cells are the cellular
source for the increased levels of ALP in conditions of
liver damage. Davenport y cols., 199425 also postula-
ted that many hepatic and extrahepatic conditions
could also result due to protein-restricted diets that in
a way caused increased production of alkaline phosp-
hatase isoenzymes from bone and hepatobiliary sour-
ce. 

The aminotransferases are intracellular enzymes,
which are active in operating the reversible exchange
of aminoacids between alpha–amino and alpha-keto
acids. As all the naturally occurring amino acids can
undergo amino transfer reactions thus this class of in-
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Table III
Effect of nickel on the levels of hepatic elements in protein deficient rats

Nickel Zinc Copper Iron Selenium Potassium Phosphorus Sulfur
Group/Elemen ts (µg/g) (µg/g) (µg/g) (µg/g) (µg/g) (mg/g) (mg/g) (mg/g)

G-1 Normal
Control 4.10 ± 1.36 57.93 ± 5.9 12.61 ± 2.14 194 ± 29 2.81 ± 0.34 3.8 ± 0.5 1.7 ± 0.4 1.6 ± 0.3

G-2 Protein
Deficient 3.60 ± 1.63 40.28 ± 5.13a3 7.07 ± 1.31 a3 149 ± 39 1.05 ± 0.11a3 3.0 ± 0.2 1.5 ± 0.2 1.4 ± 0.1

G-3 Nickel
Treated 12.08 ± 2.66 a3 35.23 ± 4.07 a3 4.88 ± 1.87 a3 367 ± 37 a3 1.46 ± 0.29 a3 1.6 ± 0.6a3 2.9 ± 0.2a3 2.6 ± 0.3a3

G-4 Protein
Deficient + 13.45 ± 4.21 a3,b3 39.80 ± 5.15 a3 5.86 ± 1.84 a3 305 ± 73 a3,b3 1.58 ± 0.32 a3, b1 1.3 ± 0.0a3,b3 2.8 ± 0.4a3,b3 2.3 ± 0.3a3,b

Nickel

Values are Mean ± SD
By Newman-Keuls Test
a1p < 0.05, a2p < 0.01 and a3p < 0.001 in comparison to G-1
b1p < 0.05, b2p < 0.01 and b3p < 0.001 comparison of G-4 with G-2
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tracellular enzymes (aminotransferases) form an im-
portant link between protein and carbohydrate meta-
bolism30.

Hepatic levels of AST and ALT got significantly (p
< 0.001) elevated in protein deficient and nickel trea-
ted protein deficient animals. The observed increased
activities of hepatic AST and ALT in the animals gi-
ven protein deficient diet are in conformity with the
study of Pond y cols., 199231. They reported that the
increase in ALT activity in protein deficient pigs
shows altered liver functions, although microscopic
anatomy revealed no evidence of excessive fat accu-
mulation or of pathologic changes. Similar observa-
tions were noticed by Kumari y cols., 199332 who esti-
mated ALT and AST activities in the samples of 30
cases of pediatric PEM. These authors explained that
during hepatobiliary disorder, amino acids are relea-
sed form exaggerated tissue breakdown and in order
to metabolize these amino acids, the process of trans-
mutation gets enhanced leading to increased activity
of the related enzymes AST and ALT. Heavy metals
have also been found to cause the increase in AST and
ALT levels33. A earlier report from this laboratory has
also shown the alterations in the AST and ALT con-
centrations due to lead intoxication34.

It is now well authorized that the liver has an im-
portant function in the regulation of trace element me-
tabolism35, 36. Further trace elements serve as cofactors
for many enzymes in numerous metabolic pathways;
therefore, changes in the distribution of these essential
elements in the body can have both nutritional and to-
xicological consequences with regard to the metabo-
lism of other metals37. Those metals which are essen-
tial for maintenance of the structural and functional
integrity of the living organisms are found in all living
systems and are conserved within strict concentration
limits in the systems38. However, imbalances in the
supply of any of the essential elements in the body can
have both nutritional and toxicological consequences
with regard to the metabolism of other metals. They
can further be responsible for the development of cli-
nical signs of trace element deficiencies or can modify
the susceptibility to metal toxicity39. It is well insinua-
ted that metals that have similar chemical and physical
properties would often interact biologically and anta-
gonize or embellish each other’s function34. 

In the present study, nickel concentration has been
found to be increased in liver tissue following the ad-
ministration of nickel to normal and protein deficient
rats. Our results are in agreement with earlier re-
ports40, 41. 

Although zinc had been known to be essential for
the growth of microorganisms for over hundred years,
the advances in the knowledge of zinc chemistry and
biochemistry have been explored only during the last
two decades42. Furthermore, a large number of zinc-
containing enzymes and proteins have been recogni-
zed to participate in the metabolism of proteins, nu-
cleic acids, carbohydrates and lipids. Consequently,

zinc deficiency is the most significant pathological
and biochemical state involving abnormalities in the
metal’s metabolism. This can be due to inadequate
dietary intake, increased requirements or excretion,
conditioned deficiency or genetic disorders43, 44.

In present study, observation of depressed Zn levels
in liver of protein deficient rats are in conformity with
previous studies45, 46. We have also observed decrease
in hepatic zinc concentration following nickel toxi-
city, which may be because nickel mobilizes and pro-
motes the excretion of copper, zinc and manganese
from organs and promotes storage of chromium in or-
gans14, 23. Abnormalities in zinc metabolism leading to
its deficiency are generally attributed to various fac-
tors like, malabsorption, malnutrition, decreased in-
testinal zinc binding factors or the increased excretion
of the zinc via the gastrointestinal tract or via urine are
of common occurrence in chronic liver disorders47. 

Protein restricted diet led to marked reduction in
copper contents in the present study which is in agree-
ment with earlier reports45, 46. Copper depletion is asso-
ciated with depressed hepatic Cu-Zn superoxide dis-
mutase (SOD) activity and it is well known that
protein deficiency results in reduction in SOD acti-
vity48. Since Ni and Cu are closely related chemically,
an interaction between these two metals may exist.
Significant inhibition is observed in copper concentra-
tions, following nickel and protein deficient treatment.
High levels of dietary Ni have been reported to decre-
ase the levels of tissue copper and activities of a Cu-
containing enzymes like cytochrome oxidase49. In an
earlier study from our lab, hepatic Cu levels have also
been found to be decreased following lead treatment50. 

Iron plays an important role, not only in oxygen deli-
very to the tissues, but also as a cofactor with several
enzymes involved in energy metabolism and thermore-
gulation51. Further, the enzymes cytochromes P450 and
b5 involve the metal in the metabolism of compounds
such as steroids and in the degradation of xenobiotics52, 53. 

The hepatic Fe contents, in the present study, were
found significantly depressed in protein deficient rats
as compared to normal control group. Reduction in Fe
contents following protein deficiency has previously
been reported by Klavins et al, 196254 and Tandon y
cols., 19994. They concluded that protein plays an im-
portant role in the absorption of iron from the gas-
trointestinal tract and protein deficiency results in de-
creased absorption of iron. 

During the course of this study, we have also obser-
ved increased hepatic iron contents in the animals, gi-
ven nickel treatment, which has also been reported
earlier55. Pronounced increase in iron concentration at
a higher dose of nickel could be because of nickel
functioning as a cofactor that facilitates the intestinal
absorption of the iron by enhancing its compellation
to a lipophilic molecule56. Increased hepatic iron le-
vels in response to the toxic conditions established by
nickel also suggests that the body requirement of iron
has been so severe that more and more of this metal

Ineffectiveness of nickel in augmenting
the hepatotoxicity in protein deficient rats
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ion is transported to the liver, as it serves as a cofactor
for many key enzymes involved in various energy ge-
neration pathways, which could have been adversely
affected in stress conditions. When serum iron levels
exceed the iron binding capacity of transferrin a 

1
-

glycoprotein synthesized in the liver, the circulating
free iron initially accumulates in Kupffer cells and la-
ter in the hepatocytes resulting in the increased con-
centration of iron in liver tissue. It can also be specu-
lated that the nickel treatment leads to the activation
of host defense system which results in the enhance-
ment of hepatic iron content so as to combat the toxic
conditions created by nickel administration. Another
possible reason for increased liver iron concentrations
could be thought of due to impaired hepatic elimina-
tion of this metal from the liver. Hepatic iron overload
as observed in our study may lead to the development
of a severe oxidative stress status in the tissue, thus
contributing to the concomitant liver injury as repor-
ted by Boisier y cols., 199957 and also observed by us
in the form of enhanced ALP, AST and ALT levels.

Selenium, which is an essential trace metal and
inactivates sulfhydryl groups in certain enzymes and
is also a component of glutathione peroxidase58. This
ubiquitous enzyme located in both cytosol and mito-
chondrial matrix uses glutathione to reduce organic
hydroperoxides, thereby, prevents oxidative damage
to various cell organelles. In the present study, sele-
nium was found to be decreased significantly in pro-
tein deficient, nickel treated and nickel treated protein
deficient animals. It has been reported that nickel and
selenium act antagonistically and the detoxifying ef-
fect of selenium on nickel toxicity seems to be due to
the formation of a Ni-selenide excretable complex59

which seems to have been marginalized due to high
dose of nickel in the present study.

Potassium is an essential intracellular ion involved
in cellular homeostasis and electrical conduction. We
have observed a statistically significant decrease in po-
tassium levels in nickel treated and nickel treated pro-
tein deficient animals. Rai y cols.,199012 has also ob-
served the loss of K+ and Na+ by Nickel. As potassium
is a major cation of intracellular fluid, and functions in
balance with the extracellular ionized sodium to main-
tain normal osmotic pressure and water balance hence
it is possible that nickel could have lead to alterations
in the membrane permeability of hepatocytes espe-
cially with regard to potassium channels or has caused
inhibition of ATPase leading to decreased levels of po-
tassium. Its deficiency affects the activity of muscles
and transmission of electrochemical impulses. It has
been reported that nickel inhibits the Na-K-ATPase60. 

Phosphorus, which is an essential part of key cellular
nucleoproteins such as DNA, has also been found to in-
crease significantly in nickel treated and nickel treated
protein deficient animals. It may possibly be due to in-
creased requirement of phosphorus either due to the in-
hibitory effects of nickel on DNA synthesis leading to
hyperplasia or increased mobilization from bones. 

Sulfur is an important constituent of many amino
acids like methionine, cysteine, cystine, homocystei-
ne, homocystine, and taurine and also of enzymes like
S-adenosylmethionine (SAM) and glutathione
(GSH)61. Sulfur concentrations got elevated in nickel
and PD+Ni treated animals, which could be to counter
the toxic effects of nickel. 

Our results in the present findings indicate the dis-
turbance in the marker enzymes of rat liver following
protein deficiency (PD) and nickel treatment which
may be the consequence of alterations in the levels of
essential trace elements as a result of hepatic injury.

Conclusion

The findings indicate that protein deficiency does
not enhance the signs of nickel toxicity in rats.
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Resumen

Antecedentes: La obesidad y el sobrepeso se han des-
crito como factores de riesgo asociados a la prevalencia y
severidad del asma en niños y adolescentes. El objetivo
del estudio ha sido el valorar el papel de la obesidad en el
asma infantil.

Ámbito de estudio y sujetos: Estudio realizado en niños
y adolescentes entre 8 y 15 años, elegidos por un mues-
treo aleatorio tipo cluster entre los niños que estudiaban
en 80 colegios, el cual representa el 30% de los colegios
de la ciudad de Valencia. 

Material y métodos: El análisis de los datos se organizó
en dos grupos, obesos (aquellos niños en un percentil su-
perior al 85 del Índice de Masa Corporal (kg/m2), toman-
do como referencia la población española) y no obesos,
cuando no cumplian esta condición.

Se calcularon la prevalencia de los diferentes paráme-
tros con un intervalo de confianza al 95%, y el riesgo re-
lativo (RR) de los síntomas compatibles con asma entre
niños obesos comparándolos con los no obesos.

Resultados: No se obtuvo un riesgo relativo significati-
vo para la obesidad con respecto al asma en aquellos ni-
ños por encima del percentil 85. Por otra parte, un incre-
mento en el riesgo en relación con la severidad del asma
se observó con la obesidad, principalmente en el percen-
til 85 (RR = 1,51 de sufrir entre 4-12 ataques de pitos y
RR = 1,86 de sufrir más de 12 ataques en niños obesos
frente a los no obesos)

Conclusiones: En este estudio, no identificamos un
riesgo más alto de asma entre niños obesos frente a los
no obesos, aunque encontramos que hubiera un riesgo
más alto de severidad de síntomas asmáticos. En rela-
ción con la severidad del asma, observamos un riesgo
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Abstract

Background: Obesity and overweight have been des-
cribed as factors associated with asthma. Our aim was
to evaluate the role obesity plays on asthma in chil-
dren. 

Scope and subjects: A study carried out on children
and teenagers between 8 and 15 years of age, chosen for
a cluster-type random sampling from children who stu-
died in 80 schools, which represents 30% of the schools
in the city of Valencia. 

Material and Methods: The analysed data was orga-
nized into two groups, obese (from the Body Mass In-
dex (Kg/m2)), showing children with a percentile over
85% of the measuring reference for the Spanish popu-
lation) and non obese, when they did not fulfil this
condition.

The prevalence of the different parameters studied
was calculated by an Interval of Confidence of 95%. The
risk was calculated (Relative Risk) from those symptoms
compatible with asthma among obese children compa-
red to non obese children. 

Results: No significant relative risk (RR) was seen for
obesity with regards to asthma in those percentiles of
obesity over 85. Otherwise, an increase in the relative
risk (RR) regarding the severity of asthma was seen in
relation to obesity, mainly in the 85th percentile (RR =
1.51 of suffering between 4-12 wheezing attacks and RR
= 1.86 of suffering more than 12 attacks in obese chil-
dren as opposed to non obese children).

Conclusions: In this study, we did not identify a hig-
her risk of asthma among obese children than among
non obese children, although we did find there was a hig-
her risk of severity of asthmatic symptoms. As far as the
severity of the asthma is concerned, we saw a higher risk
of wheezing and whistling attacks among obese children
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Introduction

La obesidad constituye en la actualidad uno de los
mayores problemas a los que se enfrentan las socieda-
des modernas. Los estudios de que disponemos indi-
can un aumento de la prevalencia en la mayor parte de
los paises del mundo, hecho que comporta un aumen-
to de la morbilidad asociada a la obesidad1. En la ac-
tualidad, el asma ha llegado a ser una de las enferme-
dades crónicas con una mayor prevalencia en los
niños de paises occidentales y en Estados Unidos2,
donde el asma es la primera causa de enfermedad cró-
nica entre niños y adolescentes, y también una causa
importante de absentismo escolar3. 

Estudios realizados en niños y adolescentes sobre la
obesidad en relación con la prevalencia y la severidad
del asma han dado resultados positivos4-6. Basándonos
en la morbilidad de la obesidad y del asma, es posible
esperar que un mayor número de niños sufran de am-
bas condiciones. En particular, en niños obesos de me-
nos de 8 años de edad, la prevalencia del asma descri-
ta ha sido del 30%. Mientras que la prevalencia del
asma en la población general se ha descrito de ser so-
lamente del 10%2.

Por la información recogida en una muestra de niños
con síntomas asmáticos de edades entre 4 y 11 años,
que fueron seguidos durante largos periodos de tiempo,
y la cual contenia detalles sobre su altura, peso y grasa
subcutánea, se observó una asociación entre el Indice
de Masa Corporal (IMC) con la prevalencia del asma
persistente y las sibilancias7. También se observó dicha
asociación en el grupo de niños y adolescentes entre 4 y
16 años2,8, describiéndose con una mayor intensidad en-
tre las niñas que en los niños6,7,9,10. Sin embargo, esta
asociación no se encontró en otros estudios11, donde se
observa una asociación positiva durante la infancia, la
cual es menos obvia al llegar a la adolescencia12,13. 

La asociación de la obesidad con la prevalencia y la
severidad del asma también ha sido evaluada por otros
estudios, obteniendose resultados contradictorios 2,10,14.

Nuestro objetivo es estudiar el papel de la obesidad
en relación con los síntomas compatibles y la severi-
dad del asma en niños y adolescentes de Valencia. 

Material y Métodos

Ámbito de estudio y Sujetos

Estudio realizado entre niños y adolescentes entre 8
y 15 años, elegidos por un muestreo aleatorio tipo

cluster del total de colegios ubicados en la ciudad de
Valencia. 

Los niños y adolescentes estudiaban en 80 centros
escolares (50 eran públicos y 30 privados), el cual re-
presenta el 30% de todos los colegios de la ciudad.
Previamente contactamos con ambos tipos de cole-
gios, para obtener la autorización del director del cen-
tro, los profesores y de la asociación de padres de
alumnos de cada centro escolar.

Los cuestionarios fueron repartidos por los profeso-
res entre los alumnos, para que fueran cumplimenta-
dos en sus domicilios por sus padres, posteriormente
el personal del estudio paso por los colegios para reco-
ger los cuestionarios. 

El Cuestionario

Los padres dieron su consentimiento a participar en
el estudio al cumplimentar el cuestionario, considerán-
dose consentimiento escrito. El estudio realizado esta-
ba basado en los criterios del “Estudio Internacional
de Asma y Alergia en la Infancia (ISAAC)” en su Fase
III, en el cual se evalua si el niño era asmático, alérgico
o con dermatitis atópica, si sus padres contestaban afir-
mativamente a las preguntas del cuestionario16. 

El estudio fue de ámbito nacional y fue aprobado
por el comité ético de Asturias.

Principales variables del estudio.

El Índice de Masa Corporal (IMC) se definió como
el cociente del peso y la talla al cuadrado. Los datos
del estudio se agruparon en dos grupos, niños obesos
y no obesos, utilizando los criterios que consideran:
Niño con sobrepeso a aquellos por encima del percen-
til 85 del IMC; Niños con obesidad moderada si se en-
contraban por encima del percentil 95 del IMC; Y ni-
ños con obesidad mórbida si el percentil del IMC se
encontraba por encima del 97%, con respecto a la po-
blación de referencia del estudio, los niños con per-
centiles más bajos fueron agrupados por edad y sexo15. 

Se consideró niño con síntomas compatibles de as-
ma si sus padres habían contestado afirmativamente a
la pregunta: ¿Ha sufrido su hijo/hija alguna vez de as-
ma?. La severidad del asma se consideró en función
de la respuesta afirmativa a la pregunta:¿Cuántos ata-
ques de pitos o sibilancias en el pecho ha tenido su hi-
jo/hija en los últimos 12 meses: Ninguno, de 1 a 3, en-
tre 4 y 12, más de 12 ?.

más alto de ataques de pitos y sibilancias entre los niños
obesos en los percentiles 85 y 95 del Indice de Masa Cor-
poral.

(Nutr Hosp 2005, 20:386-392)

Palabras clave: Obesidad. Cuestionario. Asma. Niños.

with the 85th and the 95th percentiles according to the
Body Mass Index. 

(Nutr Hosp 2005, 20:386-392)

Key words: Children. Questionnaire. Asthma. Obesity.
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Análisis estadístico de los datos

Se realizó un estudio tranversal sobre la prevalencia
de síntomas compatibles con asma, con un intervalo de
confianza del 95% para el total de niños estudiados. 

Se calcularon los riesgos relativos con el correspon-
diente intervalo de confianza al 95%, donde la obesi-
dad se consideró como un factor de riesgo de la preva-
lencia de síntomas de asma.

Resultados

Descripción de la muestra

La muestra estaba formada por 4.452 niños y ado-
lescentes cuyos padres cumplimentaron el cuestiona-
rio, la tasa de respuesta fue del 56,0%. Del total de ni-
ños que formaban la muestra, el 55,32% (IC 95%:
53,84%-56,78%) eran niños y el 44,49% (IC
95%:43,03%-45,97%) eran niñas. El 92,92% (IC
95%:92,12%-93,65%) de los niños que participaron
en el estudio eran de raza blanca.

Características demográficas de los niños y
adolescentes 

La tabla I muestra una mayor prevalencia de asma en
el grupo de edad 8-13 años (5,45%) con respecto al gru-
po de 14-15 años (6,82%). La prevalencia del asma en
niños fue del 7,18%, con respecto al 5,07% en niñas.

Se observó una predominancia de niños asmáticos
entre los niños de raza blanca que habian nacido y re-
sidido en España de 10 a 15 años, La prevalencia del
asma fue más alta entre los niños cuya madre era fu-
madora (4,44%), con respecto al 3,84% de los niños
cuyo padre era fumador. 

Distribución por percentiles del Índice de Masa
Corporal (IMC)

En las tablas II y III se muestra la distribución por
percentiles del IMC en relación con el asma, y la seve-
ridad del asma para el total de niños y adolescentes
por sexo y edades comprendidas entre los 8-15 años.
No se ha observado un riesgo relativo (RR) de asma
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Tabla I
Características demográficas de los niños en Valencia, en relación a la presencia de asma

Total Niños con asma Niños sin asma

Número Intervalo de Número Intervalo de Número Intervalo de
de niños % confianza de niños % confianza de niños % confianza

Total 4.452 100 424 9,52 8,68-10,43 2676 90,47 89,56-91,31
Edad

De 8 a 13 niños 2.038 45,77 44,30-47,25 243 5,45 4,81-6,17 1772 39,80 38,36-41,25
Entre 14-15 años 2.413 54,20 52,72-55,67 304 6,82 6,11-7,61 2087 46,87 45,40-48,35

Sexo
Niños 2.463 55,32 53,84-56,78 320 7,18 6,45-7,99 2114 47,48 46,00-48,96
Niñas 1.981 44,49 43,03-45,97 226 5,07 4,45-5,77 1743 39,15 37,71-40,60

Raza
Blanca 4.137 92,92 92,12-93,65 501 11,25 10,34-12,22 3603 80,93 79,73-82,06
Otras 315 7,07 6,34-7,87 46 1,03 0,76-1,38 302 6,78 6,07-7,57

Nacido en España
Si 2.889 64,89 63,46-66,29 395 8,87 8,06-9,75 2466 55,39 53,91-56,85
No 173 3,88 3,34-4,50 29 0,65 0,44-0,94 210 4,71 4,12-5,39

Años viviendo en España
Menos de 5 años 133 2,98 2,51-3,54 17 0,38 0,22-0,62 113 2,53 2,10-3,05
Entre 5 & 10 años 45 1,01 0,74-1,36 7 0,15 0,06-0,33 36 0,80 0,57-1,13
Entre 10 & 15 años 2.785 62,55 61,11-63,97 400 8,98 8,16-9,87 2527 56,76 55,28-58,22

Padre Fumador
Si 1.380 30,99 29,64-32,38 171 3,84 3,30-4,45 245 5,50 4,86-6,22
No 3.072 70,01 1195 26,84 25,54-28,17 1877 42,16 40,70-43,62

Madre Fumadora
Si 1.337 30,03 28,69-31,40 198 4,44 3,86-5,10 1139 25,58 24,31-26,89
No 3.115 69,97 226 5,07 4,45-5,77 2889 64,89 63,46-66,29

Estudios de la Madre
Primarios 746 16,75 15,67-17,89 84 1,88 1,51-2,34 656 14,73 13,71-15,81
Secundarios 1.194 26,81 25,52-28,15 160 3,59 3,07-4,19 1022 22,92 21,73-24,22
Univ. 1.015 22,79 21,57-24,06 159 3,57 3,05-4,16 851 19,11 17,97-20,30

Univ. Estudio Universitarios.
Intervalo de Confianza al 95%.
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en los niños con sobrepeso en el percentil 85 del IMC.
Por el contrario, se ha observado un incremento en el
riesgo de asma severa en niños con sobrepeso, princi-
palmente en el percentil 85 (RR = 1,51 de sufrir ente
4-12 ataques de sibilancias, y RR = 1,86 de sufrir más
de 12 ataques en niños obesos frente a los no obesos).

Cuando se organizó por grupos de edad, la severi-
dad del asma más alta se observó en niños obesos en
el percentil 85 del IMC comparando con los no obe-
sos, principalmente en el grupo de edad de 8 a 13
años.

Los niños ente 8-13 años en el percentil 85, mostra-
ron un RR = 3,63 de sufrir más de 12 ataques de sibi-
lancias en los últimos 12 meses con respecto a los no
obesos. Los adolescentes de 14-15 años y en el mismo
percentil, mostraron un RR = 1,08. 

Cuando se estratificó por sexos, los niños obesos
entre 8-13 años tenian un riesgo (RR = 7,05) de sufrir
más de 12 ataques de sibilancias en los últimos doce
meses; en adolescentes obesos de 14-15 años, el ries-
go de sufrir entre 4-12 ataques de sibilancias en los úl-
timos 12 meses fue del RR = 7,71. En el percentil 95,
los varones obesos de 14-15 años tenían un riesgo
(RR = 6,38) de sufrir más de 12 ataques (tabla III).

Discusión

El ser obeso o con sobrepeso se ha asociado contro-
vertidamente con incremento en la prevalencia del as-
ma en la población infantil6,7,10. Sin embargo, no se ob-
serva en nuestro estudio la obesidad en niños con un
mayor riesgo de sufrir de asma, cuando la obesidad se
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Tabla II
Distribución por percentiles del Índice de Quetelet de los niños y adolescentes con asma de edades entre 8 y 15 años

Percentil 85 Percentil 95 Percentil 97

Número de niños Número de niños Número de niños

obesos No obesos RR IC (95%) obesos No obesos RR IC (95%) Obesos No obesos RR IC (95%)

Niños entre 8-15 años
Total 396 3.542 126 3.812 84 3.854
No 347 3.096 1,00 — 110 3.333 1,00 — 76 3.367 1,00 —
Si 49 446 0,98 0,75-1,30 16 479 1,01 0,63-1,61 8 487 0,75 0,39-1,46

Niños de 8-13 años
Ambos sexos

Total 183 1.558 59 1.682 38 1.683
No 164 1.364 1,00 — 54 1.474 1,00 — 36 1.492 1,00 —
Si 19 194 0,83 0,53-1,30 5 208 0,69 0,29-1,60 2 191 0,46 0,12-1,80

Niños
No 74 702 1,00 — 18 758 1,00 — 14 762 1,00 —
Si 13 110 1,12 0,57 3 120 1,05 0,24-3,85 1 122 0,45 0,02-3,27

Niñas
No 90 662 1,00 — 36 716 1,00 — 22 730 1,00 —
Si 6 84 0,53 0,20-1,29 2 88 0,45 0,07-1,97 1 89 0,37 0,02-2,64

Adolescentes de 14-15 años
Ambos sexos

Total 213 1.984 67 2.130 46 2.151
No 183 1.732 1,00 — 56 1.859 1,00 — 40 1.875 1,00 —
Si 30 252 1,11 0,78-1,58 11 271 1,29 0,74-2,24 6 276 1,02 0,48-2,16

Niños
No 102 1.024 1,00 — 25 1.101 1,00 — 17 1.109 1,00 —
Si 17 153 1,12 0,63-1,97 5 165 1,33 0,44-3,73 3 167 1,17 0,27-4,29

Niñas
No 81 706 1,00 — 31 756 1,00 — 23 764 1,00 —
Si 13 98 1,16 0,59-2,23 6 105 1,39 0,51-3,61 3 23 0,92 0,22-3,30

RR = Riesgo Relativo.
IC (95%) = Intervalo de Confianza del 95%.
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considera apartir de los percentiles 85, 95 y 97 del In-
dice de Masa Corporal (IMC), sin tener en considera-
ción los grupos por edad y sexo, pero si que se ha ob-
servado una tendencia a sufrir de un tipo de asma más
severa.

La prevalencia del asma fue del 7,18% en niños con
respecto al 5,07% en niñas, el cual coincide con estu-
dios realizados, los cuales revelan una prevalencia
más alta en niños que en niñas antes de la pubertat 2.
Cuando se estratificó por grupos de edad, se observó
una prevalencia más alta de asma en el grupo de edad
14-15 años (6,82%) comparándola con el grupo de
edad 8-13 años (5,45%), donde la prevalencia de asma
más alta se encontró en aquellos de mayor edad. 

Cuando se agrupo por edad y sobrepeso, los niños
en el percentil 85 tenian un riesgo de ser asmáticos del

RR = 1,11 entre adolescentes del grupo de edad 14-15
años, y un RR = 0,83 entre niños en el grupo de 8-13
años. 

Aunque nuestro estudio no muestra la obesidad co-
mo un factor de riesgo en el desarrollo del asma, en
otros estudios5-7 la obesidad se ha mostrado como un
factor de riesgo que empeora la patología, y la cual
podría explicar porque la obesidad es una causa de
disnea 14,16, que empeora el estado de salud del niño as-
mático. 

Cuando se agrupó por sexos, observamos que los
niños con sobrepeso en el grupo de edad 8-13 años te-
nían un riesgo de asma del 1,12, mientras que las ni-
ñas con sobrepeso tenian un riesgo del 0,53. En el gru-
po de edad 14-15 años, los adolescentes varones
tenían un riesgo similar de ser asmáticos al de los ni-
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Tabla III
Distribución por percentiles del Índice de Quetelet con el asma severa en niños y adolescentes de 8 a 15 años de edad

Percentil 85 Percentil 95 Percentil 97

Número de niños Número de niños Número de niños

Severidad del asma obesos No obesos RR IC (95%) obesos No obesos RR IC (95%) Obesos No obesos RR IC (95%)

Niños entre 8-15 años
1-3 26 274 1,00 — 8 292 1,00 — 4 296 1,00 —
4-12 11 67 1,51 0,88-2,60 2 76 0,97 0,28-3,40 — — — —
>12 5 26 1,86 0,77-4,50 1 30 1,19 0,18-7,81 — — — —

Niños entre 8-13 años
Ambos sexos

1-3 12 137 1,00 — 3 146 1,00 — 1 148 1,00 —
4-12 4 27 1,52 0,61-3,80 — — — — — — — —
>12 3 8 3,63 1,07-12,23 — — — — — — — —

Niños
1-3 7 74 1,00 — — — — — — — — —
4-12 2 20 1,06 0,14-6,28 — — — — — — — —
>12 2 3 7,05 0,68-68,23 — — — — — — — —

Niñas
1-3 5 63 1,00 — 1 67 1,00 — 1 67 1,00 —
4-12 2 7 3,60 0,39-28,43 — — — — — — — —
>12 1 5 2,52 0-32,50 — — — — — — — —

Adolescentes de 14-15 años
Ambos sexos

1-3 14 137 1,00 — 5 146 1,00 — 3 148 1,00 —
4-12 7 40 1,61 0,69-3,74 — — — — — — — —
>12 2 18 1,08 0,26-4,40 — — — — — — — —

Niños
1-3 3 81 1,00 — 1 83 1,00 — 1 83 1,00 —
4-12 6 21 7,71 1,53-43,18 2 25 6,63 0,44-193,70 — — — —
>12 1 13 2,08 — 1 13 6,38 0-252,95 — — — —

Niñas
1-3 11 55 1,00 — 4 62 1,00 — 2 64 1,00 —
4-12 1 19 0,26 0,01-2,23 — — — — — — — —
>12 1 5 1 — — — — — — — — —

RR = Riesgo relativo .
IC (95%)= Intervalo de Confianza al 95%.
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ños de 8-13 años (RR = 1,12), y el riesgo fue del 1,16
entre las adolescentes con sobrepeso. Los datos coin-
ciden con la literatura consultada, que muestra un ries-
go de asma más alto en niños que en niñas, pero una
vez que se ha alcanzado la pubertad, el riesgo de asma
es del mismo nivel en ambos sexos2,8. 

Los niños del grupo de edad 8-15 años con sobrepe-
so tenían un riesgo del 1,12 de ser asmáticos, posible-
mente debido al hecho, de que el sobrepeso producía
una mayor restricción de la capacidad respiratoria. Es-
tas observaciones son compatibles con otros estu-
dios6,14, que muestran como los niveles de la función
respiratoria pulmonar estaban a menudo correlaccio-
nados con el IMC en ambos sexos en los escolares.

El sobrepeso en niñas ha mostrado un incremento
en el riesgo de asma con la edad. Entre los adolescen-
tes del grupo de edad 14-15 años, las adolescentes con
obesidad moderada (por encima del percentil 95), pre-
sentaban un riesgo más elevado que entre los adoles-
centes con obesidad moderada, donde la asociación se
ha encontrado principalmente en las adolescentes (RR
= 1,33 en varones, y RR = 1,39 en niñas).

Las niñas con sobrepeso sufrían un incremento hor-
monal y la menarquia a edades más jóvenes, los que
podían tener repercusiones en el incremento total de la
respuesta inmune18,19. Sin embargo, el mecanismo de
asociación entre el riesgo de asma y la influencia de la
obesidad en las hormonas sexuales femeninas no está
claramente establecido. Ambos incrementos en la dis-
ponibilidad periférica de la estrona, además de los in-
crementos de la producción de leptina en el tejido adi-
poso, están todos ellos relacionados con el asma15. 

En relación con la morbilidad de la obesidad, en
nuestro estudio no observamos la obesidad como un
factor de riesgo de asma en niños por encima del per-
centil 97 del IMC, quizás porque hay muy pocos niños
y adolescentes con niveles tan altos de obesidad en la
población estudiada. 

La tabla III muestra la asociación entre la severidad
del asma y el asma en niños, donde se ha observado
un riesgo mayor de severidad del asma en los niños
con sobrepeso, y también en el percentil 85; el riesgo
fue más elevado en el grupo de 8-13 años que en el
grupo de 14-15 años (RR= 3,63 versus RR = 1,08).
Sin embargo, se necesitarían más estudios, enfocados
a la asociación entre el asma y la severidad del asma,
la cual podría permitirnos cuantificar exactamente
cuanto se incrementa el riesgo de asma severa, ha-
biendo sido identificado el riesgo en el presente estu-
dio. 

Cuando los niños se agruparon por sexos, en lo que
se refiere a la severidad del asma, el sobrepeso juega
un papel más importante en niños que en niñas, inde-
pendientemente del grupo de edad estudiado. 

En relación a la severidad del asma, el riesgo de su-
frir un asma más severa fue más alto en niños que en
niñas (RR = 7,05). En los varones, los adolescentes
con sobrepeso de 14-15 años mostraron un riesgo ma-
yor de sufrir asma severa que los niños de 8-13 años,

posiblemente debido a un empeoramiento de los sínto-
mas con la edad, de aquellos síntomas que no habían
revertido al llegar a la pubertad (RR = 7,71).

Por otra parte, las niñas con sobrepeso sufrieron un
asma más severa en el grupo de edad 8-13 años que en
el grupo 14-15 años (RR = 3,60 y RR = 2,52). Las ni-
ñas asmáticas con sobrepeso en el grupo de 8-13 años,
sufrían de un asma severa (4-12 ataques de sibilancias
en el último año). En estudios realizados, donde se
analizan los datos de niños de edades entre los 6 me-
ses y los 11 años, el incremento en los niveles de IMC
y del grosor de los pliegues del tríceps se relacionaron
con el incremento de la prevalencia de asma y sibilan-
cias19.

Para los percentiles 95 y 97 del IMC, no había suje-
tos en la muestra poblacional de nuestro estudio con
las características que nos permitan calcular la asocia-
ción entre la severidad del asma, y la obesidad mode-
rada y mórbida. Sin embargo, en lo que a la severidad
del asma concierne, un riesgo más elevado de ataques
de sibilancias y pitos se ha visto en niños con sobrepe-
so en los percentiles 85 y 95 del IMC.

La tabla III muestra que hay un riesgo de sufrir un
asma más severa entre los adolescentes varones de 14-
15 años en el percentil 95, y con un riesgo del RR =
6,38 de sufrir más de 12 ataques de sibilancias. 

El emperoramiento del asma en niños al llegar a la
adolescencia puede estar influenciada por su estilo de
vida, el cual contribuye a un estrechamiento del trac-
to respiratorio, y que podría llevar a un asma severa a
través de una reducción de la capacidad de extensión
de los músculos bronquiales21. Lo que permitiría estu-
diar los beneficios que en el niño asmático tendría el
realizar un ejercicio físico de forma regular y mode-
rada, en concordancia con sus características persona-
les, El cual le permitiría disminuir la severidad del as-
ma.

Uno de los factores observados en niños asmáticos
que influyen la hiperreactividad bronquial es el ejerci-
cio físico22. Sin embargo, no hay resultados decisivos
en la literatura23, 24 sobre el papel que jugaría en niños
asmáticos obesos y no obesos, aunque hay la posibili-
dad de una mayor prevalencia de broncoespasmo des-
pués del ejercicio físico entre niños y adolescentes
obesos, por lo que se necesitaría de un mayor control
para la prevención de los síntomas de atopia. Muchos
padres son de la opinión de que su hijo o hija por ser
asmáticos no deberían de realizar ningún tipo de ejer-
cicio físico, lo que llevaría al niño a tener un estilo de
vida más sedentario. 

En el presente estudio, no hemos identificado un
mayor riesgo de asma entre niños obesos que en no
obesos, aunque hay la posibilidad de un mayor riesgo
de severidad de síntomas asmáticos. También es posi-
ble que la severidad del asma contribuya a la obesi-
dad, debido a las limitaciones que el ejercicio físico
envuelve. 

Se necesitarían más estudios en niños asmáticos y
con sobrepeso, incluyendo estudios sobre el efecto
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que la pérdida de peso tendría en la función pulmonar,
y también otros factores propuestos de la severidad
del asma.
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Resumen

El control de peso corporal es uno de los objeti-
vos sanitarios prioritarios, por ser la obesidad un
factor de riesgo de diversas enfermedades degene-
rativas, frecuentes en sociedades desarrolladas, y
por el incremento constante en el número de perso-
nas con sobrepeso/obesidad que deben hacer frente
a este problema.

Objetivo: Analizar la respuesta ante un progra-
ma de pérdida de peso basado en la aproximación
de la dieta al ideal teórico (incrementando el con-
sumo de los alimentos para los que se observa ma-
yor alejamiento entre consumo real y aconsejado:
cereales y verduras).

Sujetos: Se ha estudiado un colectivo de 67 muje-
res de 20 a 35 años y con índice de masa corporal
(IMC) comprendido entre 24 y 35 kg/m2, que des-
pués de realizar un estudio inicial, fueron incluidas
al azar en dos grupos encaminados a conseguir un
mejor control del peso corporal y a aproximar la
dieta al ideal teórico. 

Intervenciones: En ambos grupos se aconsejó
una dieta ligeramente hipocalórica, pero en uno de
ellos la pauta principal era el seguimiento de una
dieta con mayor contenido en verduras y hortalizas
(H), y en el otro grupo se aconsejó un incremento
en el consumo de cereales (especialmente cereales
de desayuno) (C). En el presente estudio se presen-
tan datos dietéticos (obtenidos por “Registro del
consumo de alimentos” durante 3 días, incluyendo
un domingo) y antropométricos, obtenidos al co-
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Abstract

Obesity is a risk factor for a number of degene-
rative diseases common in industrial societies and
the number of overweight/obese people continues
to grow. The control of body weight is therefore a
priority public health objective.  

Objective: To analyze the response to a weight
loss program based on approximating the diet to
the theoretical ideal (by increasing the consump-
tion of recommended foods under-represented in
the diet: cereals and vegetables).

Subjects: The study involved 67 women aged bet-
ween 20 and 35 years with a body mass index
(BMI) of between 24 and 35 kg/m2.  These women
were randomly assigned to two groups with the
aim of improving weight control and of approxi-
mating the diet to the theoretical ideal.  

Interventions: Both groups were advised to fo-
llow a slightly hypocaloric diet, but with one group
increasing the intake of greens and vegetables (H)
and the other increasing the intake of cereals (espe-
cially breakfast cereals) (C).  Dietary data were ob-
tained via the keeping of a daily food record over
three days, including a Sunday. Anthropometric
data were obtained at the start of the study and
again 2 and 6 weeks later.

Results: Both treatments approximated the
energy profile of the diets to the theoretical ideal.
The amount of energy gained from lipids fell and
that gained from carbohydrates increased (both
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Introducción

El sobrepeso y la obesidad son problemas sanitarios
que afectan a un número creciente de individuos y se
asocian con un aumento en el riesgo de padecer diver-
sas enfermedades degenerativas1-4. Ante la gravedad
de la situación se están poniendo en marcha amplias
estrategias que afectan a la alimentación y actividad
física5.

El aumento en la incidencia de obesidad que se ha
ido produciendo puede verse favorecido por el cre-
ciente sedentarismo5,6, pero también por los cambios
en los hábitos alimentarios de las poblaciones desarro-
lladas, que se caracterizan por un paulatino descenso
en la ingesta de hidratos de carbono y un aumento en
el consumo de grasa7-9. En este sentido diversos estu-
dios señalan que aumentar el consumo de grasa incre-
menta la densidad energética de las dietas y favorece

la obesidad, mientras que el incremento en la ingesta
de hidratos de carbono tiene el efecto contrario7, 10-14.

Aumentar el consumo de carbohidratos, y disminuir
el de grasa, no sólo podrían ser medidas útiles para
controlar el peso corporal, sino también para acercar
la dieta actual a las pautas recomendadas, lo que tam-
bién es ventajoso desde el punto de vista nutricional y
sanitario7, 10, 12, 13, 15, 16.

Cada vez es más elevado el porcentaje de indivi-
duos que siguen dietas de adelgazamiento esporádi-
ca, o habitualmente, por motivos sanitarios o estéti-
cos17, 18. Pese a ello, existe un gran desconocimiento
sobre las pautas que resultan más convenientes para
conseguir este objetivo19, siendo frecuente la restric-
ción en el consumo de cereales y alimentos ricos en
hidratos de carbono, medida que aleja la dieta del
ideal teórico y puede ser poco acertada en el control
de peso9, 12, 19. 

mienzo del estudio, y a las 2 y 6 semanas de iniciar
la intervención.

Resultados: Con ambos tipos de intervención se
consiguió una aproximación del perfil calórico de
las dietas al ideal aconsejado, con disminución de la
cantidad de energía procedente de grasa y aumento
de la procedente de hidratos de carbono (tanto en la
semana 2, como en la 6), aunque la modificación fue
estadísticamente más acusada con la dieta C. Com-
pletaron el estudio 57 mujeres que presentaron una
reducción media del peso corporal de  2,4 ± 1,4 kg,
siendo superior la pérdida de peso en el grupo C (2,8
± 1,4 kg), respecto al grupo H (2,0 ± 1,3 kg) (p <
0,05). En las mujeres que siguieron dieta C fue ma-
yor el número de pliegues que experimentaron una
reducción estadísticamente significativa, tanto en la
2ª como en la 6ª semana, respecto a las mujeres con
dieta H. El porcentaje de mujeres que concluyó el
estudio también fue más elevado entre las incluidas
en el grupo C (93,5% respecto a 77,8% en H).

Conclusiones: En mujeres con sobrepeso, u obe-
sidad ligera, la aproximación de la dieta al ideal te-
órico (por aumento en el consumo de verduras, o
de cereales) puede ser de ayuda en el control de pe-
so y en la mejora de la calidad de la dieta (tanto
comparando las raciones de alimentos consumidas
con las aconsejadas, como el perfil calórico). Te-
niendo en cuenta los resultados del presente estu-
dio se considera que el aumento en el consumo de
cereales de desayuno (por su contenido en fibra y
por estar enriquecidos en vitaminas y hierro) pue-
de ser de especial utilidad en estas situaciones.

(Nutr Hosp 2005, 20:393-402)

Palabras clave: Peso. Obesidad. Sobrepeso. Mujeres. Me-
jora de la calidad de la dieta. Verduras/hortalizas. Cereales
de desayuno.

at 2 and 6 weeks), significantly more so for group
C. Fifty seven women completed the study and
showed a mean reduction in body weight of 2.4 ±
1.4 kg.  The weight lost by group C was signifi-
cantly greater than that lost by group H (2.8 ± 1.4
kg compared to 2.0 ± 1.3 kg; p < 0.05). The wo-
men who followed diet C showed a greater num-
ber of skin folds of significantly reduced size,
both at 2 and 6 weeks.  More group C women
completed the study (93.5% compared to 77.8%
of group H women).

Conclusion: In overweight or slightly obese wo-
men, approximating the diet to the theoretical ide-
al (by increasing the intake of vegetables of cereals)
can help to control body weight and improve the
quality of the diet (both in terms of the number
and size of food rations, and the overall energy
profile). The present results show that increasing
the consumption of breakfast cereals may be of
particular use owing to their high fiber, vitamin
and iron contents.  

(Nutr Hosp 2005, 20:393-402)

Key words: weight, obesity, overweight, women,
improvement of diet quality, vegetables, breakfast ce-
reals
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Teniendo en cuenta estudios anteriores, y conside-
raciones teóricas  sobre el tema del control de pe-
so7, 9, 10,12, 20, el objetivo del presente estudio fue analizar
la respuesta ante un programa de adelgazamiento ba-
sado en la aproximación de la dieta al ideal teórico, in-
crementando el consumo de los alimentos para los que
se observa mayor alejamiento entre consumo real y
aconsejado: cereales y verduras.

Material y métodos

Sujetos

Se ha estudiado un colectivo de 67 jóvenes de sexo
femenino, de 20 a 35 años (27,8 ± 4,6, x ± DS), estu-
diantes universitarias en su mayor parte, que una vez
informadas de la realización del estudio, decidieron
voluntariamente participar en el mismo. 

Captación de la muestra: Se ofreció la oportunidad
de participar en un estudio sobre “Valoración de la si-
tuación nutricional y mejora en el control del peso
corporal” a mujeres jóvenes mediante el empleo de
carteles anunciadores, comentarios en radio y notas de
prensa en publicaciones destinadas especialmente a
mujeres y a jóvenes universitarias.

Inicialmente las personas interesadas en el estudio
eran entrevistadas por teléfono con el fin de asegurar
un mayor cumplimiento de los criterios de inclusión
en el estudio y que eran:

• Ser mujer
• Con edad comprendida entre 20 y 35 años
• Tener un Índice de Masa Corporal entre 24 y 35

kg/m2

• No haber dejado de fumar en los dos meses pre-
vios al estudio

• No padecer enfermedades que puedan interferir
con los resultados del estudio como enfermedades en-

docrinas (diabetes, hipertiroidismo, metabolopatías),
ni hipertrigliceridemia, intolerancia a la lactosa, into-
lerancia al gluten (celiaquía), alergias, o intolerancias
a algún alimento en especial (cereales, frutas y le-
che...)

• No estar participando en un programa de pérdida
de peso en el momento de iniciar el estudio

• No haber perdido más de 4,5 kg en los dos meses
previos al estudio

• No perder/ganar más de 3 kg entre la primera en-
trevista y el comienzo de la intervención

• Tener un ciclo menstrual regular
• No tomar más de 2 bebidas alcohólicas al día
• No estar embarazada o en periodo de lactancia

Aquellas personas interesadas en participar y que
declaraban cumplir los criterios de inclusión en el es-
tudio, eran citadas por primera vez en el Departamen-
to de Nutrición de la Facultad de Farmacia (UCM),
donde se comprobaban sus datos de peso y talla rea-
les, y completaban un cuestionario sobre enfermeda-
des padecidas, preferencias y aversiones alimentarias,
consumo de suplementos o medicamentos que pudie-
ran interferir en los resultados de la investigación, etc.
En el caso de cumplir los requisitos necesarios, se les
informaba del objeto del estudio, de las pruebas clíni-
cas que se les practicarían, y del número y tipo de en-
trevistas y pruebas previstas. Posteriormente las muje-
res interesadas firmaron un consentimiento informado
de participación en la investigación de acuerdo con las
normas del Comité Ético de la Facultad de Farmacia
(UCM).

En total se interesaron por participar en el estudio
193 mujeres. Las excluidas fueron 114, siendo 69 las
que iniciaron la investigación y 57 las que lo conclu-
yeron. Las razones de exclusión y la evolución del to-
tal de la muestra se presentan en la tabla I. 
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Tabla I
Número de personas interesadas en participar en el estudio y evolución del tamaño de muestra a lo largo del estudio

Mujeres interesadas Número: 193

Mujeres excluidas Edad < 20 años:  8
Edad > 35 años: 29
IMC < 24 kg/m2: 52
IMC > 35 kg/m2: 3
Otras causas: (determinada farmacoterapia , problemas hormonales, intención
de embarazo, período de lactación, residencia fuera de Madrid):22
Total excluidas: 114

Citas concertadas Número: 79

Acuden a la cita Número: 71

Abandonos tras la entrevista inicial Número: 2

Excluidas después de la entrevista inicial Alergia, anorexia: 2

Realizan el estudio inicial Número: 67

Concluyen el estudio a las 2 semanas Número: 62

Concluyen el estudio a las 6 semanas Número: 57
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Intervenciones

Tras esta fase inicial, y una vez realizados los estu-
dios previos, las mujeres fueron asignadas a uno de los
dos grupos experimentales de intervención dietética:

• Grupo con pautas de control de peso basadas en
un mayor consumo de hidratos de carbono y cereales
(Grupo CEREAL o dieta C).

• Grupo con pautas de control de peso basadas en
seguimiento de una dieta hipocalórica no muy estricta
(Grupo HIPOCALÓRICA o dieta H).

Se planificaron ambas dietas con el objeto de que
aportasen un 20% menos del gasto energético teórico
de cada mujer. El cálculo del gasto energético teórico
se estableció teniendo en cuenta el peso, edad y activi-
dad física de cada una de ellas, aplicando las ecuacio-
nes propuestas por la OMS21. Las características de las
dietas se resumen en la tabla II.

GRUPO CEREAL (C): 31 de las mujeres incluidas
en el estudio siguieron pautas de control de peso basa-
das en el aumento en el consumo de hidratos de carbo-

no y en especial de cereales de desayuno. Esta pauta
se justifica porque, al analizar los hábitos alimentarios
de la población española, y al comparar el consumo
real de alimentos con el aconsejado, se ha constatado
que el mayor alejamiento entre consumo habitual y re-
comendado afecta al grupo de los cereales, de manera
que parece conveniente un aumento en su consumo
para aproximar la dieta al ideal teórico9, 22, 23. De las po-
sibles alternativas dentro de este grupo de alimentos,
se decidió emplear fundamentalmente cereales de de-
sayuno y barritas de cereales, por proporcionar ade-
más de hidratos de carbono y fibra, vitaminas y mine-
rales. Los cereales seleccionados fueron Special K®

(Kellogg España) por su mayor contenido en vitami-
nas y minerales (por unidad de peso), respecto a otros
cereales de desayuno (tabla II). Sin embargo, esto no
ha limitado la consideración de otros cereales, como
pan, arroz, pasta, etc… cuyo consumo también fue
aconsejado en esta pauta (tabla II).

GRUPO HIPOCALÓRICA (H): El resto de las mu-
jeres incluidas en el estudio siguieron pautas de con-
trol de peso basadas en el seguimiento de una dieta hi-
pocalórica no muy estricta, restringiendo el consumo
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Tabla II
Características de las dietas propuestas para la fase de intervención

Dieta con incremento del consumo de cereales (C) Dieta hipocalórica (H) Comunes a las dos dietas

Desayuno

Media Mañana

Comida

Merienda

Cena

– Cereales de desayuno: 30 g
– Leche desnatada: 125 g
– Zumo de naranja: 100 ml
– Café + edulcorante (opcional)

– Barrita de cereales: 21,5 g
– Fruta: 1 pieza
– Café + edulcorante (opcional)
– Fruta: 1 pieza

– Verduras (legumbre 1
vez/semana)

– 2º Plato: Carne/Pescado/Huevo
– Guarnición: Patatas, arroz,

pasta, ensalada
– Pan: 30-40 g
– Fruta: 1 pieza

– Barrita de cereales: 21,5 g
o yogur desnatado 
o leche desnatada

– Cereales de desayuno: 40-60 g
– Leche desnatada: 200 ml
– Fruta: 1 o varias piezas/zumo
– Ensalada opcional

3 grupos de alimentos:
– Lácteos
– Fruta o zumo
– Cereales de desayuno /

Galletas integrales /
Biscotes con mermelada

– Fruta: 1 pieza
– Café + edulcorante

(opcional)

Tomar una ración más
pequeña del plato principal

Otras pautas:
– Tomar 3 piezas de fruta al

día
– Comer una ensalada en

cada comida principal
– Beber 2 litros de agua al

día

• Para endulzar utilizar edul-
corantes en lugar de azúcar
o miel

• Moderar el uso del aceite en
los aliños y evitar el excesi-
vo consumo de salsas y gra-
sas

• Evitar el consumo de bebi-
das alcohólicas

• Repartir los alimentos en 4-
5 comidas

• Procurar beber mucho líqui-
do, tanto en las comidas co-
mo entre las comidas

• Métodos de cocinado: Es
preferible el hervido, asado,
al vapor..., moderar el con-
sumo de alimentos fritos. 

• Mantenimiento de la
actividad física habitual. 
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de alimentos ricos en calorías, y poniendo mayor én-
fasis en el mayor consumo de verduras y frutas (tabla
II).

Etapas: En la realización del estudio hubo 2 períodos

– Una vez concluido el estudio inicial y dadas las
pautas dietéticas especificas, comenzó la primera eta-
pa de la intervención, de dos semanas de duración. Pa-
ra garantizar inicialmente la inclusión de un mayor
número de raciones de cereales en la pauta dietética C,
durante este período se proporcionaron estos alimen-
tos gratuitamente y en cantidad suficiente a las muje-
res de este grupo.

– Durante el segundo período, de cuatro semanas
de duración, se han mantenido las pautas iniciales en
cada grupo. La principal diferencia con el primer perí-
odo se refiere al grupo C, ya que se dejaron de propor-
cionar los cereales y barritas a cada una de las muje-
res, aunque se les animaba a seguirles incluyendo por
su cuenta. 

En ambos períodos (a lo largo de las seis semanas)
las mujeres acudían semanalmente a una entrevista,
previamente concertada, para realizar un control an-
tropométrico y conocer (e intentar resolver) las difi-
cultades para seguir la dieta propuesta en cada caso.

Métodos

Con las mujeres participantes en el estudio, tanto al
inicio del mismo, como pasadas las 2 semanas inicia-

les, y a las 6 semanas de intervención, se procedió a la
recogida de los siguientes datos:

– Actividad física: Las jóvenes respondieron a un
cuestionario sobre sus pautas de actividad física habi-
tual, que sirvió de base al cálculo del gasto energético24.
En el cuestionario debían indicar el tiempo diario dedi-
cado, habitualmente, a dormir, comer, estudiar, practicar
deporte y al resto de las actividades diarias, tanto en días
laborables como en festivos. Estos datos permiten obte-
ner un coeficiente de actividad para cada mujer17, 21, 25.

– El estudio antropométrico ha consistido en la
medida de peso, talla, pliegues cutáneos y circunfe-
rencias de cada mujer. Los datos antropométricos fue-
ron tomados por individuos entrenados y siguiendo las
normas de la Organización Mundial de la Salud26 en
las instalaciones de la Facultad de Farmacia. 

El peso y la talla fueron determinados con la perso-
na descalza y en ropa interior con una báscula digital
electrónica (modelo Seca Alpha) (rango: 0,1-150 kg) y
un estadiómetro digital Harpenden (rango 70-205 cm),
respectivamente. La medida de los pliegues cutáneos
(bicipital, tricipital, subescapular, suprailíaco y abdo-
minal) se realizó con un lipocalibre de la marca Hol-
tain, en el lado del cuerpo no dominante y la medida de
las circunferencias corporales (cintura y cadera) se lle-
vó a cabo con una cinta métrica inextensible.

A partir del peso y la talla se calculo el índice de
masa corporal (IMC) (peso/talla2) (kg/m2) y con las
circunferencias corporales se estableció el cociente
cintura/cadera.
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Tabla III
Datos personales, antropométricos y de presión arterial (X ± DS)

DATOS INICIALES RESULTADOS A LAS 2 SEMANAS RESULTADOS A LAS 6 SEMANAS
Hipocalórica Cereales Hipocalórica Cereales Hipocalórica Cereales

Número (n) 36 31 32 30 28 29
Peso (kg) 73,3 ± 7,7 77,8 ± 10,9 72,3 ± 8,1 75,6 ± 10,6 70,1 ± 7,3 74,0 ± 10,9
Talla (cm) 161,8 ± 5,0 164,8 ± 5,9d* 161,8 ± 5,0 164,9 ± 6,0d* 161,7 ± 5,3 164,6 ± 5,8
IMC (kg/m2) 28,0 ± 2,8 28,6 ± 3,6 27,6 ± 2,8 27,4 ± 3,5 26,8 ± 2,6 27,3 ± 3,6
Cintura/Cadera 0,78 ± 0,07 0,79 ± 0,08 0,77 ± 0,06 0,77 ± 0,07 0,76 ± 0,07 0,77 ± 0,07

Pliegues cutáneos:
Bicipital (mm) 16,3 ± 5,7 15,8 ± 4,3 15,5 ± 5,7 15,7 ± 4,7 12,8 ± 4,1b* 14,0 ± 4,7
Tricipital (mm) 27,2 ± 4,7 28,9 ± 3,8 28,8 ± 4,7 27,9 ± 6,2 25,8 ± 4,4c* 25,0 ± 5,6b**
Subescapular (mm) 28,0 ± 7,2 28,4 ± 6,8 27,7 ± 6,9 24,8 ± 6,1a* 23,8 ± 6,8 c* 22,3 ± 7.6b**
Suprailiaco (mm) 23,6 ± 5,7 25,7 ± 7,0 22,1 ± 5,4 21,3 ± 5,0 a** 19,8 ± 5,5 b* 18,8 ± 5,1 b**
Abdominal (mm) 24,2 ± 6,7 23,8 ± 4,8 22,8 ± 7,0 22,5 ± 5,2 221,8 ± 6,9 20,0 ± 3.8 b**

Pérdida de peso respecto
al inicial (kg) 0.9 ± 0.6 1.5 ± 0.9 d** 2.0 ± 1.3 c*** 2.8 ± 1.4 c***d*

IMC: Índice de masa corporal
* p < 0.05; ** p < 0.01; *** p < 0.001
a: Diferencias entre datos iniciales y los obtenidos a las 2 semanas, b:  Diferencias entre datos iniciales y los obtenidos a las 6 semanas, c: Dife-
rencia entre datos a las 2 y a las 6 semanas, d: Diferencia entre los resultados obtenidos con la dieta hipocalórica y la dieta rica en cereales.
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– Estudio sanitario recogió información sobre el
padecimiento de patologías, consumo de fármacos,
suplementos y preparados dietéticos.

– Estudio dietético: Se aplicó un “Registro del con-
sumo de alimentos y bebidas” durante 3 días incluyen-
do un domingo27. Las mujeres fueron instruidas para
anotar mediante pesos, si era posible, o en medidas ca-
seras, todos los alimentos y bebidas que tomaran, tan-
to fuera como dentro del hogar, intentando conseguir
la máxima veracidad,  y pidiendo que registraran lo
ingerido, incluso cuando no cumplían las pautas que
les habían sido marcadas, para analizar la asociación
con la modificación del peso.

Una vez conocido el consumo de alimentos y bebi-
das, se calculó su contenido en energía y nutrientes uti-
lizando las Tablas de Composición de Alimentos28 y las
ingestas obtenidas fueron comparadas con los objetivos
nutricionales aconsejados29 para poder emitir un juicio
respecto a la adecuación de las dietas. En el procesado
de los datos se utilizó el programa DIAL28, 30.

Las necesidades de energía (Gasto energético teóri-
co, GET) se establecieron teniendo en cuenta las ecua-
ciones propuestas por la OMS21 para el cálculo de la
Tasa Metabólica Basal (TMB), que fue multiplicada
por el coeficiente de actividad, de acuerdo con los cri-
terios de varios grupos de expertos17, 21, 25. Como medi-
da de la discrepancia entre la ingesta-gasto se ha cal-
culado: (GET-Ingesta estimada) × 100/GET. En la
fase inicial del estudio, en que los individuos mantie-
nen un peso estable, esta discrepancia entre el GET y
la ingesta teórica es una medida de posible infravalo-
ración de la ingesta17, 31. Sin embargo, en nuestro estu-
dio, una vez que se han establecido las pautas dietéti-
cas correspondientes, es esperable una discrepancia
positiva en la que el gasto siempre sea superior a la in-
gesta, y cuanto mayor sea este alejamiento, mayor es
la posibilidad de pérdida de peso.

– Estudio de las dificultades en el seguimiento de
la dieta,  problemas sanitarios surgidos, grado de

cumplimiento de las pautas: Para detectar problemas
o sugerir modificaciones, responder dudas y conocer
el grado de satisfacción de las mujeres con los resulta-
dos de la intervención, cada semana se hizo un control
del peso y se intentaron conocer las dificultades para
seguir la dieta propuesta en cada caso.

– Análisis estadístico: Se presentan valores medios
y desviación típica (DS) para los parámetros cuantifi-
cados. El grado de significación de las diferencias en-
tre medias se estableció mediante ANOVA y test de la
“t” de Student y en los casos en los que la distribución
de resultados fue no homogénea se aplicaron pruebas
estadísticas no paramétricas como el test de Mann-
Whitney. También se procedió a calcular algunos coe-
ficientes de correlación lineal, utilizando el test de
Spearman o el de Pearson. Se consideran significati-
vas las diferencias con p < 0,05.

Resultados

Aunque bastantes mujeres se interesaron por parti-
cipar en el estudio (n = 193), 60.1% no cumplían los
criterios de inclusión (26,9% por tener IMC 24
kg/m2 y no padecer, por tanto, sobrepeso) y 5,2%
abandonaron en la fase inicial, comenzando la inter-
vención 67 mujeres y concluyéndola 62, a las 2 sema-
nas, y 57, a las 6 semanas (tabla I).

Las características de las dietas previstas para redu-
cir ligeramente la ingesta energética y aproximar la
alimentación al ideal teórico32-34 se esquematizan en la
tabla II. De las 67 mujeres que comenzaron el estudio,
36 fueron asignadas a la dieta H (hipocalórica con ma-
yor contenido en verduras) y 31 a la dieta C (hipocaló-
rica con mayor contenido en cereales) (tabla III).

El consumo real de alimentos, al inicio y a lo largo
de la fase de intervención, expresado en raciones/día,
queda resumido en la tabla IV. Con la dieta C aumen-
ta el consumo de cereales, tanto a las 2 como a las 6
semanas (tabla IV). El consumo de verduras aumenta
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Tabla IV
Consumo raciones de grupos de alimentos (X ± DS)

DATOS INICIALES RESULTADOS A LAS 2 SEMANAS RESULTADOS A LAS 6 SEMANAS
Hipocalórica Cereales Hipocalórica Cereales Hipocalórica Cereales

RACIONES/DÍA
Cereales y Legumbres 3,9 ± 1,3 4,1 ± 1,5 3,2 ± 1,2 4,9 ± 0,9 d***a* 3,8 ± 1,3 4,9 ± 1,1 b*d***
Bollos 0,7 ± 0,8 1,0 ± 0,8 0,2 ± 0,3 a** 0,2 ± 0,2 a** 0,3 ± 0,5 b** 0,2 ± 0,2 b**
Verduras y hortalizas 2,8 ± 1,2 3,0 ± 1,3 4,8 ± 1,7 a** 3,9 ± 1,9 4,8 ± 5 b** 3,6 ± 1,2 d**
Frutas 1,0 ± 0,9 1,3 ± 1,1 3,5 ± 1,5 a** 3,7 ± 1,4 a** 3,8 ± 1,7 b*** 3,5 ± 1,2 b**
Lácteos y derivados 1,7 ± 1,0 2,1 ± 0,8d* 2,0 ± 0,7a 1,8 ± 0,6 1,9 ± 0,8 2,1 ± 0,7
Carnes, pescados y huevos 3,7 ± 1,7 4,2 ± 1,6 3,3 ± 1,4 2,4 ± 1,2 d*a** 2,4 ± 1,2 b**c* 2,6 ± 1,1 b**

Nº COMIDAS/DÍA 3,69 ± 0,98 3,77 ± 0,86  4,30 ± 1,18a* 4,44 ± 0,85 a** 4,52 ± 0,80 b*** 4,48 ± 0,64 b**

* p < 0,05; ** p < 0,01; *** p < 0,001.
a: Diferencias entre datos iniciales y los obtenidos a las 2 semanas, b:  Diferencias entre datos iniciales y los obtenidos a las 6 semanas, c: Diferencia entre datos
a las 2 y a las 6 semanas, d: Diferencia entre los resultados obtenidos con la dieta hipocalórica y la dieta rica en cereales.
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con la dieta H (tanto a la semana 2, como a la semana
6). La ingesta de frutas aumenta, y la de bollería dis-
minuye, con ambos tipos de dieta y en los dos perío-
dos de estudio,  y el consumo de carnes/pescados/hue-
vos disminuye algo con la dieta C a las 2 semanas y
con ambas dietas (C y H) a las 6 semanas. El número
de comidas diarias aumenta en la semana 2, y en la se-
mana 6 con ambos tipos de dieta (Tabla 4).

Como consecuencia de la intervención (C y H) se
observa una disminución del espesor de los pliegues
cutáneos, en concreto disminuyen el subescapular y
suprailiaco (por seguimiento de dieta C), a las 2 se-
manas, y posteriormente a las 6 semanas de la inter-
vención disminuyen los pliegues tricipital, subesca-
pular, suprailiaco y abdominal por seguimiento de la
dieta C y el bicipital, y suprailiaco por seguimiento
de la dieta H (tabla III). La pérdida de peso es de 1,2
± 0,9 kg a las 2 semanas y de 2,4 ± 1,3 kg a las 6,
siendo significativamente superior en el grupo C,
respecto al H (tabla III). El porcentaje de mujeres
que concluyó el estudio también fue mas elevado en-
tre las incluidas en el grupo C (93,5% respecto a
77,8% en H) (tabla III).

Una vez que se dieron las pautas, disminuyó la in-
gesta energética en 536 kcal (25,5%) y en 514 kcal

(24,5%) con la dieta H, a las 2 y 6 semanas, y en 791
kcal (33,4%) y en 761 kcal (32,1%) con la dieta C a
las 2 y 6 semanas, respectivamente (Tabla 5). Ha-
ciendo una estimación del gasto energético de cada
una de las mujeres, la ingesta obtenida (a lo largo de
la intervención) fue un 32,7-33,6% más baja del gas-
to, lo que puede permitir una pérdida aceptable y
gradual del peso corporal, aunque es razonable que
también exista una cierta infravaloración de la inges-
ta (tabla V).

Junto con la disminución de la ingesta energética,
se produjo una disminución en el consumo de proteí-
nas y grasas, tanto a las 2 como a las 6 semanas y en
ambos tipos de dietas (C y H). La ingesta de hidratos
de carbono también disminuyó, pero sólo a las 2 se-
manas y en la dieta H (tabla V). 

El perfil calórico de las dietas se aproximó al ideal
aconsejado, con disminución de la cantidad de energía
procedente de grasa y aumento de la procedente de hi-
dratos de carbono, para ambos tipos de intervención
(y tanto en la semana 2, como en la 6), aunque la mo-
dificación fue estadísticamente más acusada con la
dieta C. La energía aportada por proteínas también au-
menta a las 2 (dieta H) y a las 6 semanas (dieta C) (ta-
bla V).
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Tabla V
Ingesta diaria de energía y macronutrientes (X ± DS)

DATOS INICIALES RESULTADOS A LAS 2 SEMANAS RESULTADOS A LAS 6 SEMANAS
Hipocalórica Cereales Hipocalórica Cereales Hipocalórica Cereales

Energía: Ingesta (kcal/día) 2100 ± 532 2369 ± 506 d* 1564 ± 229 a** 1578 ± 283 a** 1586 ± 273 b*** 1608 ± 280 b**
Discrepancia

Ingesta/gasto (kcal) 309,5 ± 535,7 84,5 ± 630,9 798,0 ± 255,0 a** 822,8 ± 408,4 a** 724,4 ± 310,3 b** 805,0 ± 386,0 b**
Discrepancia

Ingesta/gasto (%) 12,7 ± 22,5 1,7 ± 26,2 33,6 ± 9,7 a** 33,3 ± 15,7 a** 32,8 ± 14,5  b** 32,7 ± 14,2 b**

Proteínas (g/día) 80,5 ± 21,3 94,2 ± 23,9 d* 68,3 ± 12,8 a** 69,7 ± 13,8 a** 64,8 ± 12,3 b** 69,9 ± 11,4 b**
Lípidos (g/día) 104,2 ± 33,3 119,9 ± 37,5 65,1 ± 14,1 a** 48,0 ± 16,8 d***a** 58,3 ± 19,8 b** 51,0 ± 16,2 b**
Hidratos de Carbono (g/día) 195,7 ± 51,7 212,0 ± 50,4 159,9 ± 31,1 a** 201,6 ± 36,4 d*** 183,2 ± 34,9 c* 202,8 ± 38,3 a*
Alcohol (g/día) 1,9 ± 4,0 2,8 ± 4,3 1,0 ± 2,3 0,8 ± 2,4 a* 0,7 ± 2,6 0,6 ± 1,5 b*

Hidratos de carbono/
Lípidos (g/g) 1,96 ± 0,49 1,89 ± 0,64 2,57 ± 0,82 a** 4,58 ± 1,37  d***a** 3,58 ± 1,6* b***c** 4,23 ± 1,16 d*b**

Perfil calórico:
Proteínas (% Energía) 15,5 ± 2,7 16,1 ± 3,3 17,6 ± 2,8a** 17,7 ± 2,3 16,4 ± 2,3 17,5 ± 2,2 b*
Lípidos (% Energía) 44,4 ± 5,3 44,9 ± 6,5 37,3 ± 5,4 a** 26,9 ± 5,8  a**d*** 32,6 ± 7,8 b***c* 28,2 ± 5,0 b**d*
Hidratos de Carbono

(% Energía) 37,6 ± 5,8 36,1 ± 6,3 40,9 ± 6,0 a* 51,5 ± 6,6  a**d*** 46,6 ± 8,0  b***c** 50,7 ± 5,4 b**d*
Alcohol (% Energía) 0,6 ± 1,3 0,9 ± 1,5 0,4 ± 0,9 0,3 ± 1,0 a* 0,2 ± 0,8 0,3 ± 0,5 b*

* p < 0,05; ** p < 0,01; *** p < 0,001
a: Diferencias entre datos iniciales y los obtenidos a las 2 semanas, b:  Diferencias entre datos iniciales y los obtenidos a las 6 semanas, c: Diferencia entre datos a las 2 y a las 6 se-
manas, d: Diferencia entre los resultados obtenidos con la dieta hipocalórica y la dieta rica en cereales.
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Discusión

Los resultados dietéticos y antropométricos inicia-
les resultan similares a los obtenidos en otros colecti-
vos de mujeres con sobrepeso17, 18, 23, 35, 36 (tablas III-IV).
El consumo de raciones de carnes/pescados/huevos es
algo superior al recomendado, mientras que el de ce-
reales/legumbres, verduras/hortalizas y frutas resulta
inferior (tabla IV), igual que se constata en otros estu-
dios23, 35, 36. Teniendo en cuenta esta situación, parece
deseable aumentar el consumo de estos últimos gru-
pos de alimentos. Esto justifica y avala las dos pautas
de intervención, basadas en aproximar la dieta al ideal
teórico, intentando conseguir una alimentación ligera-
mente hipocalórica, pero con aumento en el consumo
de cereales (C) o de verduras/hortalizas (H). En am-
bos grupos se planificó la dieta para que aumentara el
consumo de frutas y disminuyera el de dulces, grasas
y alcohol (tabla II).

Estudios anteriores realizados en colectivos femeni-
nos ponen de relieve que, en las dietas de adelgaza-
miento, se valora positivamente aumentar el consumo
de verduras y frutas, mientras que aumentar el consu-
mo de cereales puede ser valorado negativamente, ra-
zón por la que los alimentos ricos en hidratos de car-
bono son los primeros en ser restringidos al iniciar un
programa de adelgazamiento9, 19, 35, 36. Esta percepción,
bastante extendida en la población, no encaja con los
resultados de diferentes estudios científicos, que seña-
lan que el aumento en el consumo de grasa es el prin-
cipal condicionante de incrementos de peso, y que el
aumento en el consumo de hidratos de carbono, y en
concreto de cereales resulta positivo en este sentido37-

40. Teniendo en cuenta estas consideraciones, el pre-
sente estudio puede ayudar a analizar la aceptación/se-
guimiento de estos tipos de dietas (H y C), y su
repercusión en la evolución ponderal.

Al comparar los hábitos alimentarios iniciales de
las mujeres objeto de estudio, se comprueba que éstos
eran similares en ambos grupos (H y C) (tabla IV).
Tras la intervención, en las mujeres incluidas en el
grupo C se consigue un mayor consumo de cereales y
en las H un mayor consumo de verduras, mientras que
el consumo de frutas aumenta, y el de bollería dismi-
nuye, en los 2 grupos (tabla IV).

La ingesta energética al comienzo del estudio, sin
haber introducido ninguna pauta, era de unas 2.100-
2.400 kcal/día, siendo este aporte energético de parti-
da superior en mujeres C. La diferencia, con mujeres
H, puede ser debida a la menor discrepancia
ingesta/gasto observada en mujeres C, lo que podría
indicar que la ingesta energética declarada de mujeres
H era inferior a la real (la mujeres H pueden infravalo-
rar más su dieta o haber empezado a tomar menos ca-
lorías de las habituales por su cuenta) (tabla V).

Haciendo una estimación del gasto energético de
cada una de las mujeres, la ingesta obtenida (a lo largo
de la intervención) era un 32,7-33,6% más baja del
gasto. Esta diferencia puede permitir una pérdida ra-

zonable y gradual del peso corporal, aunque también
puede incluir en parte infravaloración de la ingesta,
esperable por otro lado en personas preocupadas por
su peso31, que siguen una dieta marcada y que, aunque
son animadas a declarar cuándo no cumplen las pautas
dietéticas, puede existir una tendencia a ocultar (cons-
ciente o inconscientemente) alguna de las ocasiones
en las que han roto el esquema de alimentación pro-
puesto (tabla V).

De acuerdo con los resultados obtenidos, se de-
muestra que las mujeres que siguieron la dieta rica en
hidratos de carbono y en concreto con cereales de de-
sayuno, presentaron una mayor pérdida de peso, tanto
a las dos como a las seis semanas, respecto a las muje-
res que siguieron una dieta hipocalórica convencional
(tabla III). Teniendo en cuenta que el contenido caló-
rico de ambas dietas fue muy similar, y que se consi-
guió una disminución significativa en la ingesta ener-
gética tanto a las 2 como a las 6 semanas con ambas
dietas, la mayor disminución del peso, en el grupo C,
podría deberse a su mayor consumo de alimentos ricos
en hidratos de carbono. 

Este tipo de alimentos parecen útiles en el control
de peso corporal por aportar menos kcal por unidad de
peso7, 9, 10, 12, 20, 41 y porque un incremento en su consumo
puede desplazar, pasivamente, la grasa de la dieta42, lo
cual en términos de energía ingerida también es muy
positivo7, 9, 10, 12, 20. Además, los hidratos de carbono re-
sultan más saciantes que la grasa7, 9, 10, 12, 20, 37, 39 y al inge-
rirse promueven su propia oxidación, siendo su con-
versión en grasa poco eficiente12, 43.

Teniendo en cuenta los datos iniciales de nuestro
estudio, previos a la intervención, se comprueba que
las mujeres con mayor peso seguían dietas con menor
aporte de energía a partir de hidratos de carbono (r = -
0,2930). En este mismo sentido, las mujeres con ma-
yor IMC tomaron más energía procedente de lípidos (r
= 0,2901), menos energía procedente de hidratos de
carbono (r = -0,3336) y sus dietas presentan cocientes
hidratos de carbono/lípidos más bajos (r = -0,3359).
Estos resultados confirman los datos obtenidos en
otros estudios, señalando que los individuos con so-
brepeso/obesidad tienen mayor ingesta de grasa y me-
nor consumo de hidratos de carbono12, 44-47.

Al valorar la influencia de las pautas de control de
peso en los parámetros antropométricos se constata
que, a las 2 semanas de seguimiento de la dieta, las mu-
jeres que reduce en mayor medida su IMC en este perí-
odo son las que más disminuyen su ingesta de lípidos,
tanto en g/día (r = 0,2651) como en % de la energía (r =
0,2545). A las 6 semanas, las mujeres que más IMC
han perdido son las que más han aumentado su ingesta
de hidratos de carbono (% de la energía) (r = -0,2670) y
también son las que más han disminuido su ingesta de
energía (r = 0,2769), proteínas (r = 0,2433), lípidos
(r = 0,2870) y bollería (r = 0,2969).

También se constata que las mujeres que aumentaron
su consumo de cereales en más de 1,5 raciones/día
(comparando datos iniciales y obtenidos a las 6 semanas
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de intervención) tuvieron una mayor perdida de IMC
(1,1 ± 0,4 kg/m2) respecto a mujeres con menor incre-
mento en el consumo de cereales (y que tuvieron una
modificación en su IMC de 0,82 ± 0,5 kg/m2) (p < 0,05).

Nuestros resultados coinciden con los de otros auto-
res que constatan que la introducción de cereales de
desayuno condiciona un descenso en el consumo de
calorías y una reducción del peso corporal y masa gra-
sa37-40, 48. En un estudio, de un año de duración, Singh y
cols.48 observaron que se producía una pérdida media
de peso corporal de 6,3 kg en los individuos a los que
se les aconsejó una reducción en la ingesta de grasa y
un incremento en la de hidratos de carbono y proteí-
nas, frente a una pérdida de 2,4 kg en los individuos a
los que sólo se aconsejó tomar dietas pobres en grasa
y calorías. Además, otros estudios han puesto de relie-
ve que el IMC y la relación cintura/cadera fueron sig-
nificativamente inferiores en consumidores de cerea-
les de desayuno en comparación con los no
consumidores38, por lo diversos autores han considera-
do que este tipo de alimentos podrían ser utilizados
para promover una perdida de peso cuando se consu-
men de manera controlada y en sustitución de otras
comidas37-40.

Pese a la popularidad de las dietas pobres en hidra-
tos de carbono y ricas en proteínas y grasa (dieta de
Atkins), algunos investigadores han cuestionado su
eficacia. Concretamente, Foster y col.49 realizaron un
estudio con 63 individuos obesos (hombres y mujeres)
que fueron seleccionados al azar para recibir una dieta
pobre en carbohidratos y rica en proteínas y grasa, o
una dieta baja en calorías y grasa y rica en hidratos de
carbono. La dieta pobre en carbohidratos condicionó
mayor pérdida de peso que la convencional, durante
los primeros 6 meses, pero no existieron diferencias
significativas al año. Otros estudios encuentran bue-
nos resultados en la pérdida de peso por incremento en
el consumo de proteínas, siendo similar la pérdida a la
asociada a un aumento en el consumo de hidratos de
carbono50. Sin embargo, parecen más fáciles de mante-
ner, a largo plazo, las dietas que se aproximan al ideal
teórico, y además resultan más convenientes desde el
punto de vista sanitario y nutricional.

En este sentido hay que destacar que, en nuestro es-
tudio, el seguimiento de la dieta rica en hidratos de
carbono fue mejor que el de la dieta hipocalórica, por-
que el porcentaje de abandonos del estudio fue mayor
en mujeres H (tabla I), que por otra parte necesitaban
una mayor dedicación e interés, por parte del equipo
investigador, para seguir adelante con la investigación
y concluir el estudio.

De manera similar a lo constatado en otros traba-
jos22, en la presente investigación también se ha com-
probado que el seguimiento de una dieta rica en hidra-
tos de carbono, y en concreto en cereales de desayuno,
permite aproximar la dieta al ideal aconsejado en
comparación con la dieta hipocalórica. Es de destacar
que la dieta C produjo una mejor corrección del perfil
calórico, puesto que se consiguió un menor aporte de

calorías a partir de grasa y un mayor aporte de calorías
a partir de hidratos de carbono (tabla V).

Por último destacar que quizá en personas extrema-
damente obesas pueden ser aconsejables prácticas die-
téticas inusuales, bajo control médico. Pero en el con-
trol de peso de la mayor parte de la población,
incluyendo las personas que tienen peso adecuado
(pero temen engordar), y las que tienen sobrepeso o li-
gera obesidad, parece más conveniente y seguro el se-
guimiento de dietas que se aproximen al ideal teórico.
Considerando que el consumo de cereales está dismi-
nuyendo paulatinamente, revertir esta tendencia es
útil, no sólo desde el punto de vista nutricional, sino
también desde el punto de vista sanitario y de mejora
en el control de peso. El aumento en el consumo de
cereales de desayuno (por su contenido en fibra y por
estar enriquecidos en vitaminas y hierro) puede ser de
especial ayuda en la mejora nutricional y en el control
de peso de la población.
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Resumen

Objetivo: Valorar el estado nutricional en el pe-
rioperatorio, de pacientes afectos de cáncer esofá-
gico o gástrico, tratados mediante esofaguectomía
y gastrectomía total respectivamente, y analizar la
repercusión de la dieta enteral inmunomoduladora
con las complicaciones postquirúrgicas.

Ámbito: Pacientes ingresados en el Servicio de
Cirugía del Hospital Clínico Universitario de Sala-
manca

Pacientes y métodos: Pacientes sometidos a esofa-
guectomía yo gastrectomía total a los que se le
aporta nutrición enteral (NE) precoz con una dieta
inmunomoduladora.

Intervenciones: A todos los pacientes  se  les pau-
taba una dieta inmunomoduladora de 1000
kcal/día por vía oral más dieta normal por turmix
que iniciaban en el 5º día preoperatorio y conti-
nuando en el postoperatorio inmediato (en las pri-
meras 24 h) con NE por catéter de yeyunostomía,
de forma progresiva hasta conseguir
25Kcal/Kg/día  al 4º-5º día. La NE se mantuvo al
menos los primeros diez días del postoperatorio y
se realizaron controles analíticos en el preoperato-
rio en el quinto y décimo días postoperatorios. 

También realizamos una ecuación de predicción
con la variable dependiente morbi-mortalidad y
como independientes con el resto de las variables

Resultados: Se estudiaron 68 pacientes de los
cuales 36 (35 varones y 1 mujer) padecían cáncer
esofágico y 32 (21 varones y 11 mujeres) que pade-
cían cáncer gástrico.

La media de edad de los pacientes con cáncer
esofágico era de 60 ± 9,68 años con una estancia
media postoperatoria de 36,97 ± 62,37 días y las ci-
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ENTERAL NUTRITION WITH
PERI-SURGERY

IMMUNOMODULATING DIET

Abstract

Objective: To assess the nutritional peri-surgical
status of patients suffering from esophageal or gas-
tric cancer, treated with esophagectomy and total
gastrectomy, respectively, and to analyze the im-
pact of an enteral immunomodulating diet on post-
surgical complications.

Setting: Patients admitted to the Surgery De-
partment of Hospital Clínico Universitario of Sala-
manca.

Patients and methods: Patients submitted to
esophagectomy and/or total gastrectomy to whom
early enteral nutrition (EN) is provided with an
immunomodulating diet. 

Interventions: All patients were prescribed an
immunomodulating diet of 1000 Kcal/day p.o.
plus a normal grinded diet that they started on
the 5th presurgical day and pursued during the
immediate postsurgical period (within the first 24
hours) with EN through a jejunostomy catheter,
in a progressive way until reaching 25 kcal/kg/day
at days 4-5. EN was kept in place for at least the
first 10 days after surgery and laboratory check-
ups were done before surgery and at days 5 and
10 after surgery.

We also performed a prediction equation, with
morbidity as the dependent variable and the re-
maining as independent variables. 

Results: Sixty-eight patients were studied of
whom 36 (35 men and 1 women) suffered from
esophageal cancer and 32 (21 men and 11 women)
from gastric cancer.

Mean age of patients with esophageal cancer was
60 ± 9.68 years, with a mean postsurgical stay of
36.97 ± 62.37 days, and for gastric cancer patients
mean age was 69.41 ± 11.53 years and mean stay
24.41 ± 13.77 days.

The comparison of the means of the biochemical
nutrition parameters showed a decrease in almost
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Introducción

La nutrición enteral (NE) se basa en el aporte de nu-
trientes con formulación químicamente definida, por
vía digestiva, utilizando el tracto gastrointestinal via-
ble para su correcta absorción. 

La NE que es un arma terapéutica para el médico,
es más fisiológica y de menor coste que la nutrición
parenteral, además de disminuir la translocación bac-
teriana y permitir un adecuado funcionamiento del sis-
tema inmune intestinal.

La nutrición perioperatoria  en cirugía mayor abdo-
minal es un pilar básico dentro de las medidas de so-
porte que precisan estos pacientes. Diversos estudios
han destacado la elevada incidencia de malnutrición
en los pacientes quirúrgicos. Destaca entre ellos la in-
vestigación multicéntrica de Kamat1 en la que partici-
paron 33 hospitales con un total de 3047 pacientes,
observando que el 58,4% de los pacientes tienen algún
marcador analítico nutricional alterado.

Los pacientes sometidos a cirugía gastrointestinal
agresiva, tardan excesivo tiempo en satisfacer sus ne-
cesidades nutricionales; si a esto le sumamos que un
elevado porcentaje presenta malnutrición en el perio-
do preoperatorio, todo ello, constituye un motivo de
preocupación para los cirujanos, debido a la correla-
ción entre la ingesta preoperatoria inadecuada y la
aparición de complicaciones2.

Los enfermos  desnutridos se ven expuestos a perio-
dos de curación más largos, padecen más complica-

ciones, presentan unos índices elevados de morbimor-
talidad e incrementan los costes3-5.

La  inmunonutrición nació a principios de los 90,
con la idea de ser una vía con la cual además de admi-
nistrar al paciente los requerimientos nutricionales,
puede mejorar su estado inmunológico con el aporte
de sustratos nutricionales con capacidad inmunomo-
duladora, con el fin de minimizar la respuesta a la
agresión quirúrgica6.

El objetivo de nuestro estudio es observar la tole-
rancia de la  NE precoz con dieta inmunomoduladora,
en los pacientes sometidos a cirugía mayor gastroin-
testinal alta, la evolución de sus parámetros nutricio-
nales, días de hospitalización y su morbimortalidad.

Pacientes y métodos
Pacientes

De un total de 89 pacientes,  21 fueron excluidos
por no cumplir algún criterio del estudio, obteniendo
una muestra final de 68 pacientes, todos ellos con el
diagnostico histológico de carcinoma de esófago o es-
tómago y tratados quirúrgicamente practicándose eso-
faguectomía o gastrectomía total.

Los pacientes fueron estudiados entre enero 1998 y
abril de 2002. De los 68 pacientes 36 fueron esofa-
guectomías y 32 gastrectomías totales, todos ellos fue-
ron intervenidos por el mismo equipo de tres ciruja-
nos, con la misma técnica y con los mismos
materiales.

fras de pacientes con cáncer gástrico eran 69,41 ±
11,53 años y 24,41 ± 13,77 días respectivamente

La comparación de medias de los parámetros nu-
tricionales bioquímicos, puso de manifiesto una dis-
minución de las cifras de casi todas las variables, en
la determinación del 5º día postoperatorio respecto
de la determinación preoperatoria y posterior au-
mento en la determinación del 10º día postoperato-
rio respecto del 5º día. Las  diferencias son en la ma-
yoría de los casos estadísticamente significativas.
Resultaron ser partícipes en la ecuación de predic-
ción de la morbimortalidad las variables, colesterol,
enfermedades asociadas, PCR, IgM y sexo varón.

Conclusiones: Las variables analizadas, excepto
el sexo,  parecen ser  indicadores adecuados para el
estudio de la respuesta a la agresión quirúrgica y
así mismo a la nutrición enteral.

La nutrición perioperatoria inmunomoduladora
creemos que recupera las cifras de parámetros nu-
tricionales postoperatorios.

La nutrición enteral por yeyunostomía es bien
tolerada y con morbilidad baja y poco severa.

(Nutr Hosp 2005, 20:403-408)

Palabras clave: Nutrición enteral. Inmunonutrición. Nutri-
ción perioperatoria.

all values at the 5ht post-surgery day in relation to
the presurgical determination, and an increase in
the measurement at the 10th postsurgical day as
compared to the 5th day values. In most of the ca-
ses, the differences are statistically significant. For
morbimortality prediction, the variables choleste-
rol, related diseases, CRP, IgM, and male gender,
were contributors.

Conclusions: All the analyzed variables, but gen-
der, seem to be appropriate indicators for the
study of response to surgical aggression as well as
of enteral nutrition. 

We believe that peri-surgical immunomodula-
ting nutrition recovers the values of postsurgical
nutrition parameters.

Enteral nutrition through jejunostomy is well to-
lerated, and has a low and mild morbidity. 

(Nutr Hosp 2005, 20:403-408)

Key words: Enteral nutrition. Immuno-nutrition.
Peri-surgical nutrition.
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Todos fueron sometidos a controles nutricionales e
inmunológicos en el preoperatorio, al 5º día y al 10º
día postoperatorios.

Método

Previa realización de las determinaciones y toma
de muestras para los parámetros analíticos, (tabla
I) se inició en el 5º día previo a la intervención una
dieta inmunomoduladora de 1000 Kcal/día por vía
oral, más una dieta normal por turmix. La nutrición
se continuó  en el postoperatorio inmediato dentro
de las primeras 24h, a través de un catéter de yeyu-
nostomía, colocado al final de la intervención, de
forma progresiva hasta conseguir, hacia el 4º o 5º
día, 25 kcal/kg/día y 1,2-1,5 g de proteínas/kg/día,
durante un mínimo de 10 días. Para las determina-
ciones antropométricas se utilizó una balanza con
altímetro marca SECA y las determinaciones analí-
ticas fueron realizadas en lo autoanalizadores  de
nuestro hospital.

Método estadístico

Mediante el programa estadístico SPSS 11, se reali-
zó un estudio pronóstico mediante una regresión lo-
gística, sobre parámetros generales y nutricionales (ta-
bla I) como variables independientes y la
morbimortalidad como variable dependiente 

Se evaluaron también las variables relacionadas con
el estado nutricional e inmunológico en el preoperato-
rio y en el postoperatorio, utilizando la t-Student para
muestras relacionadas y el intervalo de confianza al
95% para la diferencia de medias. Se verificó el coefi-
ciente de correlación de Pearson (r) y su grado de sig-
nificación (p) entre los dos pares de muestras; preope-
ratorios y postoperatorias al 5º y 10º día. 

Resultados

De los 36 pacientes esofagectomizados, 35 son va-
rones y 1 es mujer, con una media de edad de 60 ±
9,68 años con una estancia media postoperatoria de
36,97 ± 62,37 días. De los 32 pacientes gastrectomiza-
dos 21 son varones y 11 mujeres, con una edad y es-
tancia media postoperatorias de 69,41 ± 11,53 años y
24,41 ± 13,77 días respectivamente.

Casi todos los pacientes tienen un ASA II-III/V
(53% ASA II y 41% ASA III).

El número de  infecciones, dehiscencia de sutura y
mortalidad se constatan en la figura 1. La evolución de
proteínas totales, albúmina, prealbúmina, transferrina
colesterol y triglicéridos para pacientes esofaguectomi-
zados se muestran en figura 2. Los mismos parámetros
para pacientes gastrectomizados están en la figura 3.

La evolución de escalares analíticos están represen-
tados en la figura 4 para pacientes con cáncer de esófa-
go y en la figura 3 para pacientes con cáncer gástrico.
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Tabla I
Parámetros

Determinaciones 
Parámetros generales analíticas

Edad (años) Proteínas totales (g/l)
Sexo (varones/mujeres) Prealbúmina (mg/dl)
Enfermedades asociadas (si/no) Albúmina (g/dl)
Disfagia (si/no) Transferrina (mg/dl)
% pérdida de peso Colesterol (mg/dl)
Índice de masa corporal (IMC) Triglicéridos (mg/dl)
Índice de riesgo nutricional (IRN) Linfocitos µl

Proteína C reactiva  (PCR)
IgA
IgG
IgM
IgA secretora
CD4/CD8

20
18
16
14
12
10
8
6
4
2
0

20

10

4
2

4 3

Infecc. Deh. Sut. Mortalidad

Esofagectomías Gastrectomias

Infecc.: Infecciones
Deh. Sut.: Dehiscencia de sutura.

Fig. 1.—Complicaciones y mortalidad.

pt: proteínas totales
albm.: albuminuria
prealbm.: prealbuminuria

transf.: transferrina
colest.: colesterol
triglic.: triglicéridos

Fig. 2.—Evolución de parámetros nutricionales en pacientes
con cáncer esofágico.
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pt: proteínas totales
albm.: albuminuria
prealbm.: prealbuminuria

transf.: transferrina
colest.: colesterol
triglic.: triglicéridos

Fig. 3.—Evolución de parámetros nutricionales en pacientes
con cáncer gástrico.
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Fig. 4.—Evolución de parámetros inmunológicos en pacientes
con cáncer esofágico.
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Fig. 5.—Evolución de parámetros inmunológicos en pacientes
con cáncer gástrico.

1.800
1.600
1.400
1.200
1.000

800
600
400
200

0-

IgA S.

IgG

IgA

IgM

PCR

linfoc.

preop dia+5 dia+10

m
g/

dl

Tabla II
Resultados de la ecuación de predicción

Grado de
X (variables) (Coeficientes) significación

Constante -2,009 0,353*
Enfermedades asociadas -1,735 0,023
Colesterol -0,024 0,004
Proteína C reactiva 1,26 0,007
IgM 0,017 0,022
% Pérdida de peso 0,078 0,108*
Sexo (varón) 3,754 0,005

* > 0,05.

Tabla III
Resultados de comparación de medias

con datos relacionados

95% intervalo
Correlación de confianza Signif.

Variables Media r p de la diferencia bilateral

Prot T-prot T 5 6,66-4,80 0,461 0,005 1,64 2,06 <0,001
Prot T 5-prot T 10 4,80-5,71 0,672 <0,001 -1,132 -0,68 <0,001
Album-Album 5 3,84-2,49 0,361 0,031 1,19 1,51 <0,001
Album 5-Album 10 2,49-2,89 0,815 <0,001 -0,53 -0,27 <0,001
Prealb-Prealb 5 22,67-10,57 0,729 <0,001 10,61 13,59 <0,001
Prealb 5-Prealb 10 10,57-14,48 0,541 0,001 -5,45 -2,35 <0,001
Transf-Transf 5 223,19-158,75 0,502 0,002 47,46 81,43 <0,001
Transf 5-Transf 10 158,7-167,83 0,816 <0,001 -18,59 0,42 0,06
Colest-Colest 5 173,53-128,61 0,640 <0,001 32,71 57,12 <0,001
Colest 5-Colest 10 128,61-150,47 0,586 <0,001 -34,20 -9,53 0,001
Trigl-Trigl5 106,75-87,22 0,837 <0,001 10,63 28,42 <0,001
Trigl 5-Trigl 10 87,22-102,97 0,627 <0,001 -31,25 -0,25 0,047
IgA sec-IgA sec 5 1,58-1,94 0,445 0,007 -0,67 -0,56 0,021
IgA sec 5-IgA sec 10 1,94-2,08 0,403 0,015 -0,42 0,14 0,324
IGA-IGA 5 237,86-196,83 0,556 <0,001 7,01 75,05 0,02
IGA 5-IGA 10 196,83- 240,44 0,446 0,006 -94,79 7,59 0,093
IGG-IGG 5 1081,2- 799,97 0,744 <0,001 196,48 366,13 <0,001
IGG 5-IGG 10 799,97-942,89 0,781 <0,001 -221,4 -64,42 0,001
IGM-IGM 5 117,05-88,12 0,792 <0,001 16-92 40,92 <0,001
IGM 5-IGM 10 88,12-256,09 0,122 0,478 -492,9 157 0,301
Linfoc.-Linfoc. 5 1764-1163 0,072 0,676 142,47 1059,8 0,012
Linfoc, 5-Linfoc, 10 1163-1222 0,193 0,258 -500,2 382,04 0,787
PCR-PCR 5 1,099-14,66 0,143 0,407 -15,22 -11,91 <0,001
PCR 5-PCR 10 14,66-11,30 0,075 0,665 0,608 6,113 0,018
Album-Album 10 3,84-2,89 0,388 0,019 0,739 1,160 < 0,001
Prealbum-Prealbu 10 22,67-14,48 0,657 <0,001 6,525 9,851 < 0,001
Trans-Trans 10 223,19-167,83 0,479 0,003 37,33 73,40 < 0,001
Colest-Colest,10 173,53-150,47 0,730 <0,001 12,52 33,59 < 0,001
Triglic.-Tglic. 10 106,75-102,97 0,639 <0,001 -11,73 19,28 0,624
PT-PT 10 6,66-5,71 0,388 0,019 0,648 1,241 < 0,001
Linf.-Linf. 10 1764-1222 0,303 0,072 294,21 789,90 < 0,001
IGA sec-IGA sec 10 1,58-2,08 0,140 0,415 -0,87 -0,13 0,009
PCR- PCR 10 1,092-11,30 0,083 0,63 -12,58 -7,83 < 0,001
IGA-IGA 10 237,86-240,44 0,477 0,003 -52,52 47,37 0,917
IGG-IGG 10 1081,2-942,89 0,839 <0,001 70,75 206,03 < 0,001
IGM-IGM 10 117,05-256,09 0,074 0,667 -463,6 185,53 0,390
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La ecuación de predicción que responde al modelo:

e BiXi

p= ––––––––
1 + e BiXi

donde corresponde a los coeficientes y X a los valo-
res de cada variable, tiene los siguientes guarismos
que figuran en la tabla II.

Y por último, los resultados de las comparaciones
de medias para datos relacionados figuran en la tabla
III.

Discusión

La relación entre la morbimortalidad y el estado nu-
tricional es conocida desde hace más de cinco déca-
das7. Numerosos estudios han demostrado que una si-
tuación de malnutrición conduce a una respuesta
metabólica inadecuada. Además, como sucede en
nuestro estudio, los pacientes oncológicos presentan
mayor grado de malnutrición y si a esto sumamos el
estrés quirúrgico, esta situación se hace más marcada
y la posibilidad de que aparezca una complicación
postoperatoria aumenta4, 8.

Llama la atención el número de procesos infeccio-
sos de estos pacientes, que es elevado, pero hemos
valorado cualquier tipo de infección que estos enfer-
mos pudieran presentar durante su evolución postope-
ratoria tanto las atribuibles a la técnica quirúrgica co-
mo a las complicaciones médicas. Tanto el porcentaje
de dehiscencias como la mortalidad están dentro de lo
descrito en la bibliografía en ambos grupos pera sus
respectivas patologías9, 10.

Hay que resaltar en lo que se refiere a los pacientes
afectos de carcinoma esofágico la buena correlación
entre la muestras de las variables, excepto en los pares
de muestras IgM5 e IgM10, linfocitos y PCR entre los
pares del 5.º y 10.º día, que tienen coeficientes de co-
rrelación muy bajos.

Se produjo  una disminución de las cifras de todas
las variables, salvo dos, en la determinación del 5º día
respecto de la determinación preoperatorio y posterior
aumento en la determinación del 10º día respecto del
5º día, estas diferencias son en la mayoría de los casos
significativas. Las dos variables que no se comporta-
ron de la forma mencionada anteriormente, son la IgA
secretora que aumentó sucesivamente en las determi-
naciones al 5º y 10º día respecto al valor preoperato-
rio, siendo significativa la diferencia entre preoperato-
rio y 5.º día. Y la PCR que aumentó de forma
significativa entre la determinación preoperatorio y la
del 5º día.

Respecto a los pacientes con carcinoma gástrico
hay coeficientes de correlación bajos en las compara-
ciones de la IgA secretora y la PCR.

La IgA secretora y la PCR se comportan de forma
similar  a la de los pacientes con carcinoma esofágico.

En cuanto a la ecuación de regresión logística se de-
ben descartar las variables porcentaje de perdida de

peso y la constante, porque su nivel de significación
es superior al 0,05, que es el habitualmente considera-
do. Debemos señalar que a pesar de que la variable se-
xo masculino tenga una influencia destacada en la
probabilidad de morbimortalidad, también debe ser
descartada, puesto que el predominio que este sexo
tiene en estas patologías, estaría produciendo un ses-
go.

La existencia de vómitos, disfagia y/o anorexia son
responsables de una perdida progresiva más rápida de
peso. El porcentaje de perdida de peso es un paráme-
tro clínico que ha demostrado buena correlación con
la morbimortalidad postoperatoria, una perdida de pe-
so del 10% en 6 meses se considera muy importante,
es decir, el riesgo de complicaciones aumenta con la
cuantía de la perdida y la velocidad de instauración11,
aunque existen estudios que consideran que una perdi-
da de peso del 10% no es pronóstica a no ser que estén
presentes otras alteraciones concomitantes12. En nues-
tra serie los resultados parecen apoyar esta última
idea. Debemos interpretar el porcentaje de pérdida de
peso, a pesar de su valor pronóstico, en función del
contexto clínico global del paciente.

De los parámetros biológicos estudiados, en el caso
de la albúmina plasmática, se ha demostrado en estu-
dios epidemiológicos la correlación entre los niveles
del albúmina y la mortalidad con independencia de la
patología subyacente13.También, se ha objetivado co-
rrelaciones entre los niveles de albúmina < 3,5 g/dl y
la morbimortalidad postoperatoria en los enfermos so-
metidos a cirugía mayor gastrointestinal12, 14.

La albúmina está sometida a numerosas influencias
metabólicas, por lo que se han determinado otras pro-
teínas de vida media más corta como parámetros nu-
tricionales más precisos, como son la proteína ligada
al retinol, prealbúmina y la transferrina.

La proteína ligada al retinol se encuentra disminui-
da en la hipovitaminosis A y puede incrementarse en
los pacientes con insuficiencia renal crónica, su deter-
minación no se realiza de forma rutinaria en los hospi-
tales.

La prealbúmina es más sensible que la albúmina y
la transferrina para determinar cambios en el metabo-
lismo proteico-calórico15. Su vida media es más corta,
presenta sensibles descensos en el curso de reacciones
inflamatorias, en la infección y en los traumatismos
comportándose como un reactante de fase aguda nega-
tivo16.

La transferrina puede ser utilizada como marcador
del malnutrición crónica; siempre que su metabolismo
no este asociado con anemia ferropénica, situación
observada con frecuencia en pacientes con canceres
gastrointestinales.

Existen factores ajenos que limitan la utilidad de es-
tas proteínas plasmáticas y alteran sus valores séricos,
debido a que se comportan como reactantes de fase
aguda negativos, por lo que disminuyen en respuesta a
la cirugía, sepsis y otros procesos agudos. Lo que ex-
plicaría el descenso de las cifras de nuestra serie en el
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5º día del postoperatorio para paulatinamente recupe-
rarse a niveles preoperatorios. Pensamos que para que
los efectos inmunológicos sean mejor ponderados y
los marcadores nutricionales menos influenciados por
los cambios hemodinámicas típicos de este tipo de ci-
rugía y la respuesta a la agresión, los parámetros de-
ben ser medidos a más  largo plazo. 

También se intentó analizar el índice pronostico nu-
tricional, con la finalidad de mejorar la precisión en la
valoración nutricional y su capacidad pronóstica, mi-
diendo la albuminemia y la variación del peso del pa-
ciente; pensamos como otros autores que es un índice
útil  y con mejor fundamento clínico para una valora-
ción objetiva del estado nutricional17.

La NE postoperatoria precoz en pacientes que fue-
ron sometidos a cirugía gastrointestinal alta es una te-
rapéutica segura y bien tolerada, incluso dentro de las
primeras 12 horas del postoperatorio y aunque se pre-
sentan complicaciones como diarrea y distensión ab-
dominal entre otras, estas son leves y no suponen la
suspensión de la alimentación enteral18, 19.

La función de la inmunidad humoral y la celular es-
ta comprometida en pacientes sometidos a cirugía gas-
trointestinal por cáncer. La supresión inmune es un fe-
nómeno común y parece que se relaciona con la
evolución del paciente y la enfermedad en el postope-
ratorio. Hay varios estudios sobre el uso de NE en el
postoperatorio inmediato con el fin de disminuir en lo
posible la disfunción inmune producida por la cirugía
y la enfermedad20. La mejor forma de determinar la si-
tuación inmune de los pacientes y con la que evaluar
la administración de inmunonutrientes es el conoci-
miento y la determinación, si es que se produce, de la
disminución del número de infecciones de la herida,
de la estancia hospitalaria postoperatoria y de la mor-
talidad atribuida a la sepsis. Esto nos orientará acerca
de sí los alimentos inmunoespecíficos aportados a los
pacientes tienen alguna utilidad.

En la bibliografía internacional existen numerosos es-
tudios, prospectivos randomizados, que comparaban el
soporte nutricional enteral precoz (dentro de las primeras
24 h) con sustancias inmunomoduladoras frente a nutri-
ción enteral estándar, concluyendo la gran mayoría de
ellos, que la nutrición enteral precoz inmunomoduladora
mejora la evolución clínica en los pacientes críticos21.

Debemos ser conscientes de que sobre este último
punto, nuestro estudio no aporta resultados, dada la
inexistencia de un grupo control. Esperamos comple-
tar el estudio  con futuros trabajos.

Lo que podemos concluir es que los parámetros
analizados tanto bioquímicos como inmunológicos,
nos aportan información fidedigna sobre la respuesta
del paciente a la agresión quirúrgica,  la evolución del
mismo en el postoperatorio y la monitorización nutri-
cional del paciente.
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Resumen

Introducción y objetivos: La cirugía bariátrica
constituye una alternativa terapéutica eficaz en pa-
cientes con obesidad mórbida refractaria al trata-
miento médico. Sin embargo, estas técnicas quirúr-
gicas aumentan el riesgo de provocar una
malnutrición proteicoenergética o el déficit selectivo
de algunos micronutrientes. El objetivo de este tra-
bajo ha sido analizar las modificaciones antropomé-
tricas, nutricionales, digestivas, factores de riesgo
cardiovascular y calidad de vida en pacientes con
obesidad mórbida sometidos a cirugía bariátrica. 

Material y métodos: Estudio descriptivo retros-
pectivo donde se ha evaluado a un grupo de pa-
cientes con obesidad mórbida que fueron interve-
nidos de cirugía bariátrica (45 mediante bypass
biliopancreático según técnica de Scopinaro y 25
mediante bypass gástrico laparoscópico). Se les re-
alizó una valoración antropométrica (talla, peso,
índice de masa corporal), factores de riesgo cardio-
vascular (tensión arterial, perfil lipídico, glucémico
y uricemia) y parámetros nutricionales (albumine-
mia, estudio hematológico y fosfocálcico) antes de
la técnica bariátrica y al año y dos años después del
tratamiento quirúrgico. La calidad de vida se eva-
luó mediante el sistema B.A.R.O.S

Resultados: Se ha analizado a 70 pacientes con
obesidad mórbida (56 mujeres y 14 varones) con
una edad media de 36,5 ± 11 años. El peso medio
prequirúrgico fue de 129,7 ± 25,6 Kg y el IMC de
48,8 ± 8,8 Kg/m2. A los dos años tras la técnica qui-
rúrgica el IMC fue de 31,0 ± 6,6 Kg/m2, la reducción
ponderal de 47,7 Kg y el porcentaje de pérdida de
peso del 36,5%. El 100% de los pacientes dislipémi-
cos, el 90% de los diabéticos y el 72% de los hiper-
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EFFECTIVENESS AND
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IN THE TREATMENT OF MORBID
OBESITY

Abstract

Introduction and objectives: Bariatric surgery re-
presents an affective therapeutic alternative for
patients with morbid obesity refractory to medical
treatment. However, these surgical techniques in-
crease the risk of producing a protein-energy hy-
ponutrition or a selective deficit of some micronu-
trient. The aim of this work has been to analyze the
anthropometrical, nutritional, digestive and car-
diovascular risk factors changes and quality of life
in patients with morbid obesity submitted to baria-
tric surgery.

Material and methods: Retrospective descriptive
study evaluating a group of patients with morbid
obesity submitted to bariatric surgery (45 by me-
ans of biliopancreatic bypass according to Scopira-
no’s procedure, and 25 by laparoscopic gastric by-
pass). Anthropometrics (height, weight, body mass
index), cardiovascular risk factors (arterial blood
pressure, lipid and glycemic profiles, serum uric
acid) and nutritional parameters (serum albumin,
complete blood count, and phosphorus and cal-
cium) were assessed before the bariatric procedure
and one and two years after surgical treatment.
Quality of life was evaluated through the
B.A.R.O.S. system.

Results: Seventy patients with morbid obesity
have been analyzed (56 women and 14 men) with
a mean age of 36.5 ± 11 years. Mean pre-surgical
weight was 129.7 ± 25.6 kg and BMI 48.8 ± 8.8
kg/m2. Two years after the surgical procedure
BMI was 31.0 ± 6.6 kg/m2, the ponderal reduction
47.7 kg and the percentage of weight loss 36.5%.
Hundred percent of dislipidemic patients, 90% of
diabetic patients, and 72% of hypertensive pa-
tients normalized their corresponding profiles af-
ter surgery. The most common nutritional com-
plications were anemia and iron deficiency, which
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Introducción

La obesidad constituye hoy en día uno de los princi-
pales problemas de salud pública en todos los países
desarrollados debido al incremento de su prevalencia,
al mayor riesgo de morbimortalidad por complicacio-
nes médicas asociadas y al coste sanitario derivado de
la misma. Es un importante factor de riesgo cardiovas-
cular y se asocia con enfermedades como la diabetes
mellitus tipo 2, hipertensión arterial (HTA), dislipe-
mias, síndrome de apnea obstructiva del sueño (SA-
OS), ciertas formas de cáncer y es motivo de incapaci-
dades muy invalidantes debido a patología
osteoarticular1. Recientemente en el estudio SEE-
DO_2000 se estimó que la prevalencia de obesidad en
España era del 14,5% siendo mayor en las mujeres y
en personas de edad superior a 55 años2. El abordaje
terapéutico de la obesidad está basado en un trata-
miento combinado con medidas dietéticas, ejercicio,
fármacos y modificación de hábitos de conducta.

En pacientes con obesidad mórbida refractaria al
tratamiento médico, se recomienda realizar tratamien-
to quirúrgico ya que se consigue una importante pérdi-
da ponderal a medio y largo plazo, así como una me-
joría o curación de la mayor parte de las
comorbilidades asociadas y de la calidad de vida. La

cirugía bariátrica induce cambios anatómicos y fun-
cionales a nivel gastrointestinal que van a provocar
una reducción de la ingesta alimentaria y/o una malab-
sorción de nutrientes que pueden comprometer el esta-
do nutricional del paciente, dando lugar a una malnu-
trición proteicoenergética o al déficit selectivo de
algunos micronutrientes3. Para minimizar estas com-
plicaciones, la práctica de la cirugía bariátrica debe
ser realizada por un equipo multidisciplinario y estar
sujeta a unas estrictas normas de selección de los pa-
cientes, a una protocolización y a un adecuado segui-
miento clínico a largo plazo4.

El objetivo del presente estudio ha sido: 1) Analizar
el efecto que la cirugía bariátrica ejerce sobre los pará-
metros antropométricos y sobre los principales facto-
res de riesgo cardiovascular en pacientes con obesidad
mórbida; 2) Evaluar las complicaciones digestivas y
nutricionales asociadas a dicha técnica quirúrgica; 3)
Valorar las modificaciones ocurridas en la calidad de
vida de estos pacientes tras la cirugía bariátrica.

Material y métodos

Se realizó un estudio descriptivo retrospectivo don-
de se analizó a un grupo de pacientes con obesidad
mórbida que fueron sometidos a cirugía bariátrica.

tensos normalizaron sus perfiles correspondientes
tras la cirugía. La complicación nutricional más co-
mún fue la anemia y la ferropenia que ocurrieron en
el 54,4% y 36,6% de los casos respectivamente.
Otros déficit nutricionales observados fueron: hipo-
albuminemia leve en el 20,3% de los pacientes, hipo-
protrombinemia en el 14,9%, descenso de ácido fóli-
co en el 17,8%, déficit de vitamina B

12
en el 12,5%,

hipocalcemia en el 23,8% e hiperparatiroidismo se-
cundario en el 45,4% de los casos. Todas las compli-
caciones nutricionales fueron más frecuentes en pa-
cientes sometidos a bypass biliopancreático excepto
en el caso del déficit de B

12 
que ocurrió con más fre-

cuencia en pacientes con bypass gástrico. La compli-
cación digestiva mas frecuentemente observada fue
la diarrea/esteatorrea en el 39,1% de los casos. El
64,2% de los enfermos consideraron el resultado de
la cirugía como excelente o muy bueno.

Conclusión: En pacientes con obesidad mórbida,
la cirugía bariátrica es una técnica con la que se
consigue una gran mejoría en los parámetros an-
tropométricos, en los factores de riesgo cardiovas-
cular y en la calidad de vida de los pacientes, pero
que conlleva asociadas un porcentaje importante
de complicaciones nutricionales que deberemos te-
ner en cuenta para poderlas prevenir. 

(Nutr Hosp 2005, 20:409-414)

Palabras clave: Cirugía bariátrica. Desnutrición. Reduc-
ción ponderal. Factores de riesgo cardiovascular.

occurred in 54.4% and 36.6% of the cases, res-
pectively. Other observed nutritional deficits we-
re: mild hypoalbuminemia in 20.3% of the pa-
tients, hypothrombinemia in 14.9%, folic acid
decrease in 17.8%, vitamin B

12
deficiency in

12.5%, hypocalcaemia in 23.8%, and secondary
hyperparathyroidism in 45.4% of the cases. All
nutritional complications were more frequent in
patients submitted to biliopancreatic bypass, with
the exception for vitamin B

12
deficiency that occu-

rred more frequently in patients with gastric by-
pass. The most frequently observed digestive
complication was diarrhea/steatorrhea in 39.1%
of the cases. Sixty-four point two percent of the
patients considered the surgery outcome as exce-
llent or very good. 

Conclusion: In patients with morbid obesity,
bariatric surgery is a technique by which a great
improvement in anthropometrical parameters,
cardiovascular risk factors, and quality of life of
patients is achieved, but it associates an impor-
tant percentage of nutritional complications that
we should take into account in order to prevent
them.

(Nutr Hosp 2005, 20:409-414)

Key words: Bariatric surgery. Hyponutrition. Pon-
deral reduction. Cardiovasculara risk factors.
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Las técnicas quirúrgicas utilizadas fueron el bypass
gástrico en Y de Roux laparoscópico según técnica de
Wittgrove y Clark5 y la derivación biliopancreática se-
gún técnica clásica de Scopinaro6. A todos los pacien-
tes se les realizó una valoración preoperatoria proto-
colizada que incluía una historia clínica y exploración
física, determinaciones bioquímicas y hormonales así
como otras exploraciones complementarias para de-
terminar las comorbilidades asociadas, pruebas fun-
cionales respiratorias, valoración psiquiátrica, valora-
ción anestésica y consentimiento informado. Todos
los pacientes cumplían los criterios de selección para
ser incluidos en un programa de cirugía bariátrica (ta-
bla I). Al alta hospitalaria, todos los enfermos eran re-
mitidos a consultas externas de nutrición donde se les
administraba un suplemento de vitaminas y oligoele-
mentos y recibían educación nutricional sobre las mo-
dificaciones dietéticas a seguir. El tiempo transcurrido
desde la técnica quirúrgica fue de 2 años.

Se evaluaron parámetros antropométricos como la
talla y el peso y a partir de estos datos se determinó el
índice de masa corporal (IMC) que fue calculado según
la fórmula siguiente: IMC = peso (Kg)/talla2(m) antes
de la técnica bariátrica, a los 6 meses, al año y a los dos
años después del tratamiento quirúrgico. También se
valoró el porcentaje de pacientes que presentaban co-
morbilidades asociadas a la obesidad al inicio del estu-
dio, así como la curación de los factores de riesgo car-
diovascular al finalizar el estudio para lo cual se
realizaron determinaciones plasmáticas de glucemia
basal, sobrecarga oral de glucosa, hemoglobina glicosi-
lada, colesterol total y sus fracciones (LDL, HDL), tri-
glicéridos, ácido úrico y medición de la tensión arterial.

Al finalizar el estudio, a todos los pacientes se les
encuestó sobre la existencia de sintomatología digesti-
va aparecida tras la cirugía: nauseas, vómitos, dia-
rrea/esteatorrea y flatulencia/distensión abdominal.
Para evaluar las complicaciones nutricionales asocia-
das a la técnica quirúrgica, se realizaron las siguientes
determinaciones plasmáticas: proteinograma (proteí-
nas totales y albúmina), estudio hematológico (hemo-
grama, actividad de protrombina, sideremia, ferritina,
ácido fólico y vitamina B

12
) y metabolismo fosfocálci-

co (calcio, fósforo y PTH)
La calidad de vida fue evaluada mediante

B.A.R.O.S. (sistema de evaluación y análisis de resul-

tados de la cirugía de la obesidad)7. Se trata de un
cuestionario donde se analizan 5 variables como son
la autoestima, actividad física, esfera social, laboral y
sexual. Según la puntuación final, la calidad de vida se
estratifica en 5 categorías: excelente, muy buena, bue-
na, regular y mala.

Resultados 

Durante el periodo de estudio, se han evaluado a 70
pacientes, 56 mujeres (80%) y 14 varones (20%) con
una edad media de 36,5 ± 11 años. De ellos, 45 fueron
intervenidos mediante derivación biliopancreática se-
gún técnica de Scopinaro y 25 mediante bypass gástri-
co laparoscópico.

Comorbilidades asociadas y modificación de los
factores de riesgo cardiovascular

Previo a la cirugía, el porcentaje de pacientes que
presentaban algún tipo de comorbilidad asociada a su
obesidad fue del 77,1%, predominando la HTA
(41,4%), seguido de la dislipemia (38,2%), hiperurice-
mia (34,7%), diabetes mellitus (29,4%) y artropatía
(26%). Otras patologías observadas con una menor in-
cidencia fueron SAOS (8,5%) y enfermedad cardio-
vascular (4,2%).

Al finalizar el estudio, el 100% de los pacientes dis-
lipémicos, el 90% de los diabéticos, el 79,1% de los
hiperuricémicos y el 72% de los hipertensos normali-
zaron sus perfiles metabólicos correspondientes así
como sus cifras tensionales.

Datos antropométricos

El peso medio prequirúrgico fue de 129,7 ± 25,6 kg
con un IMC medio de 48,8 ± 8,8 kg/m2. A los 2 años
del tratamiento bariátrico, el peso medio fue de 82,3 ±
15,5 kg y el IMC de 31,0 ± 6,6 kg/m2. Las modifica-
ciones observadas en los parámetros antropométricos
a los 6 meses, un año y dos años tras la técnica quirúr-
gica quedan reflejadas en las figuras 1 y 2. La reduc-
ción ponderal media final fue de 47,7 kg y el porcen-
taje de pérdida de peso del 36,5%. El porcentaje de
exceso de peso perdido fue del 73,2%.

Complicaciones

La complicación digestiva más frecuente fue la pre-
sencia de diarrea/esteatorrea que ocurrió en 27 pacien-
tes (39,1%) fundamentalmente en aquellos enfermos
que fueron sometidos a derivación biliopancreática,
solo 1 paciente intervenido mediante bypass gástrico
presentó esta complicación. Los vómitos fueron ob-
servados en 14 enfermos (20,2%) apareciendo de for-
ma más frecuente en pacientes con bypass gástrico
(64,2%) y siendo en la mayoría de los casos de forma
ocasional y de etiología no estenótica. Otra complica-
ción digestiva a destacar fue la flatulencia /distensión

Eficacia y complicaciones de la cirugía
bariátrica en el tratamiento de la obesidad
mórbida

411Nutr. Hosp. (2005) 20 (6) 409-414

Tabla I
Criterios de selección en cirugía bariátrica

Edad: 18-55 años
Fracaso previo al tratamiento médico
IMC > 40 Kg/m2 o IMC > 35 Kg/m2 con comorbilidades ma-
yores asociadas
Que la obesidad esté establecida al menos 5 años
Ausencia de contraindicación para la cirugía
Ausencia de patología psiquiátrica grave incluyendo el abu-
so de alcohol o drogas y la bulimia nerviosa
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abdominal que se observó en el 33,3% de los casos sin
existir distinciones entre ambas técnicas quirúrgicas. 

La complicación nutricional más común fue la ane-
mia, que ocurrió en el 54,4% de los casos. Dentro de
este grupo, el 29,4% de los pacientes presentaban una
hemoglobina (Hb) inferior a 11g/dl y en el 25% de
ellos su Hb era inferior a 12g/dl. La anemia estaba
asociada fundamentalmente con la derivación bilio-
pancreática ya que solo 4 pacientes con bypass gástri-
co presentaban esta complicación. El déficit de hierro
y de ferritina fue detectado en el 36,6% y 14,5% de
los enfermos respectivamente. Observamos hipoalbu-
minemia leve en el 20,3% de los casos, solo un enfer-
mo presentaba albúmina inferior a 3gr/dl. Esta com-
plicación aparecía con más frecuencia en los casos de
la derivación biliopancreática (69,2%). También se
evidenció un descenso en la actividad de protrombina
(14,9%) y en los niveles plasmáticos de ácido fólico
(17,8%). El déficit de vitamina B

12 
fue observado en el

12,5% de los enfermos; excepto en un caso, todos
ellos habían sido sometidos a bypass gástrico. En
cuanto al metabolismo fosfocálcico, se apreciaron ni-
veles elevados de PTH en el 45,4% de los pacientes e
hipocalcemia en el 23,8% de ellos.

Calidad de vida

Tras realizar el cuestionario sobre autoestima, esfe-
ra física, social, sexual y laboral, la gran mayoría de
los enfermos encontraron una mejoría en su calidad de

vida considerando el resultado de la cirugía como ex-
celente o muy bueno en el 64,2% de los casos, bueno
en el 28,5%, regular en el 5,3% y malo en el 1,7%.

Discusión 

La obesidad es una enfermedad crónica que influye
negativamente sobre la salud y la calidad de vida de
las personas que la padecen debido a las múltiples
consecuencias físicas, médicas, psicológicas, sociales
y económicas que provoca. En los países desarrolla-
dos, la prevalencia de obesidad está aumentando de
forma alarmante y ya ha sido considerada por la OMS
como la epidemia del siglo XXI. En EEUU, represen-
ta la segunda causa de mortalidad contabilizando el
14% de todas las muertes y provoca un coste sanitario
de 238 billones de dólares4. El porcentaje de pacientes
que presentan obesidad mórbida se encuentra en torno
al 5% de la población americana8 y del 0,5-1% de la
española9, este grado de obesidad comporta un marca-
do aumento en la morbilidad y un riesgo de mortali-
dad de 6-12 veces superior10. 

En pacientes con obesidad mórbida que no han sido
capaces de alcanzar una aceptable pérdida de peso a
largo plazo con la terapia convencional, el National
Institutes of Health recomienda realizar tratamiento
quirúrgico11. Por lo general, la cirugía bariátrica ofrece
unos resultados muy superiores al tratamiento médico
convencional en cuanto a la pérdida de peso, disminu-
ción o curación de las comorbilidades y mejoría en la
calidad de vida12. 

La mayor parte de los pacientes que son sometidos
a cirugía bariátrica presentan varias comorbilidades
relacionadas con su obesidad. Shauer13 et al reportan
una media de 6,8 comorbilidades por paciente, siendo
la más común la enfermedad degenerativa articular
(64%), seguido de la dislipemia (62%), HTA (52%),
depresión (41%), SAOS (36%), esteatosis hepática
(28%) y diabetes mellitus tipo 2 (22%). Tanto el by-
pass gástrico como el biliopancreático, las técnicas
más efectivas en reducción ponderal, producen efec-
tos muy similares en la curación o mejora las comor-
bilidades asociadas a la obesidad, sobre todo en lo que
hace referencia a los factores de riesgo cardiovascular
cuya curación alcanza el 80%-100%14. Varios autores
han observado un índice de curación del 85%-100%
para la diabetes mellitus, 85%-100% de la dislipemia,
62%-66% de la HTA y un 91% en el caso de la hipe-
ruricemia15,16. En nuestro estudio también se confirma
las altas tasas de curación de los factores de riesgo
cardiovascular.

Se puede considerar que la cirugía bariátrica ha sido
exitosa cuando se consigue una pérdida del exceso de
peso superior al 50% a los 5 años de seguimiento12.
Durante los primeros meses tras la cirugía, ocurre una
rápida e importante pérdida de peso estabilizándose a
los 18-24 meses y con una posterior reganancia entre
los 2-5 años. Monteforte et al17 en un metaanálisis de-
mostraron una reducción del IMC de 16,4 kg/m2 a los
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Fig. 1.—Peso medio prequirúrgico y evolución ponderal tras la
cirugía durante los dos años de seguimiento.

Fig. 2.—IMC medio prequirúrgico y a los 6 meses, 1 año y 2
años tras la cirugía. IMC: índice de masa corporal.
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12 meses postcirugía comparado con una reducción de
13,3 Kg/m2 en un seguimiento a más largo plazo. Con
el bypass gástrico se consiguen unas pérdidas máxi-
mas de exceso de peso en torno al 65-80% a los 12-18
meses tras la cirugía. A los 5 años la media de exceso
de peso perdido ronda el 50-60%4. Con la derivación
biliopancreática clásica y la técnica modificada de La-
rrad se consiguen unas mayores reducciones pondera-
les, observándose una pérdida del exceso de peso en
torno al 70-75% en un seguimiento a 10 años14. Noso-
tros también hemos observado una importante reduc-
ción en el IMC de 17,4 kg/m2 durante el primer año
tras la técnica con una estabilización ponderal a partir
de los 18 meses y con unos porcentajes similares de
pérdida de exceso peso de 73,2%. A diferencia de es-
tos autores, nuestro seguimiento solo llega a 2 años no
pudiendo evaluar los resultados a más largo plazo que
es cuando ocurre la reganancia de peso.

En este trabajo, al igual que en otros, hemos obser-
vado que la complicación nutricional más frecuente es
la anemia que ocurre en el 54,4% de los casos. Según
las series estudiadas, el porcentaje de anemia varia del
33% al 40% en dependencia del punto de corte de los
niveles de Hb o de sí el paciente es una mujer en edad
fértil18,19. La anemia suele ser debida a un déficit de
hierro, de ácido fólico o de vitamina B

12
. La deficien-

cia de hierro es muy frecuente, especialmente si la téc-
nica excluye el duodeno, llegando al 50% de los ca-
sos19,20, mientras que el déficit de folatos aparece con
menor frecuencia (9%-35%). Ambos porcentaje son
semejantes a los resultados obtenidos en nuestros pa-
cientes, 36,6% para la ferropenia y 17,8% para el caso
del ácido fólico. La deficiencia de vitamina B

12
es muy

común en aquellos sujetos sometidos a bypass gástri-
co (26%-70%)21 debido a que en su ruta metabólica
necesita la presencia del estomago e infrecuente en la
derivación biliopancreática. Nosotros hemos observa-
do déficit de vitamina B

12
en 37,5% de los enfermos a

los que se les practicó bypass gástrico frente a un en-
fermo (2,5%) sometido a derivación biliopancreática.
La malnutrición proteica es un problema que aparece
en el seguimiento de los pacientes con derivación bi-
liopancreática ocurriendo en el 7%-18% de los casos
mientras que en el bypass gástrico afecta a menos del
1% de los pacientes22. Es una de las complicaciones
más graves y la que justifica el mayor número de rein-
tervenciones para alargamiento del canal absortivo.
Entre los factores que influyen en el desarrollo de la
malnutrición proteica está el incumplimiento del trata-
miento dietético y en la mayor parte de los casos suele
ser de carácter leve. En nuestro trabajo reportamos un
porcentaje de hipoalbuminemia algo superior a las se-
ries revisadas (20,3%) aunque en la mayoría de los ca-
sos, ésta fue tratada con modificaciones de la dieta y
suplementos proteicos, solo hubo un caso grave que
precisó ingreso para instaurar soporte con nutrición
artificial. 

En las técnicas quirúrgicas en las que se asocia un
componente malabsortivo puede existir un déficit de

vitaminas liposolubles (sobre todo de vitamina D y
A) y si además el duodeno queda excluido, la absor-
ción del calcio está comprometida lo cual a la larga
puede conducir al desarrollo de un hiperparatiroidis-
mo secundario y un descenso de la masa ósea. Slater
et al23 demostraron que a los dos años después de la
cirugía, el 27% de sus enfermos presentaban hipo-
calcemia y un 48% de ellos hiperparatiroidismo se-
cundario. Esta incidencia aumentó al 48% y 69%
respectivamente tras cuatro años de seguimiento.
Los resultados de nuestro estudio son similares a los
observados por los autores anteriormente menciona-
dos con unos porcentajes del 23,8% para la hipocal-
cemia y un 45,4% para el hiperparatiroidismo se-
cundario.

La obesidad como enfermedad crónica tiene un im-
pacto negativo en la calidad de vida del paciente. La
pérdida de peso tras cirugía mejora la calidad de vida
de estos enfermos ya que aumenta su autoestima y la
actividad física y esto influye positivamente en las re-
laciones sociales y sexuales incrementando la expec-
tativa de encontrar empleo24. En nuestro trabajo en-
contramos una franca mejoría en la calidad de vida de
los pacientes como lo demuestra el hecho de que el
64,2% de ellos consideraron el resultado de la cirugía
como excelente o muy bueno. 

Conclusión

En la actualidad, la cirugía bariátrica puede consi-
derarse el tratamiento de elección y más efectivo a lar-
go plazo para pacientes con obesidad mórbida que han
sido cuidadosamente seleccionados. Con dichas técni-
cas se consigue una gran mejoría en los parámetros
antropométricos, en los factores de riesgo cardiovas-
cular y en la calidad de vida de estos pacientes. Sin
embargo, estos métodos no están exentos de compli-
caciones, algunas de ellas muy importantes. Es nece-
sario conocer las modificaciones anatómicas y funcio-
nales que ocurren en el tracto gastrointestinal para
poder entender y prevenir las complicaciones nutricio-
nales asociadas a estas técnicas. 

Siempre deberemos tener en cuenta que para mini-
mizar o evitar estas deficiencias nutricionales, es ne-
cesario la suplementación con vitaminas y oligoele-
mentos, un estricto control y seguimiento
médiconutricional así como la aceptación y el com-
promiso por parte del paciente de seguir las normas
marcadas por el equipo multidisciplinario.
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Resumen

Introducción y objetivos: Hay pocos trabajos de
investigación que relacionen la isquemia mesenté-
rica aguda y el peso corporal en la experimenta-
ción animal. Se pretende estudiar, si la pérdida de
peso inicial, está  relacionada  con la magnitud de
la agresión provocada por los clampajes de la arte-
ria mesentérica superior durante 30 y 60 minutos,
y si la isquemia reperfusión puede dificultar la re-
cuperación ponderal del peso en los animales su-
pervivientes, al final de las 11 semanas del trabajo
experimental con conejos Nueva Zelanda, median-
te un modelo experimental válido.

Material y método: Se distribuyeron 80 animales
(conejos) en cuatro series de 20: serie I (control),
los animales fueron pesados durante 11 semanas;
serie II (operación simulada), serie III (isquemia
mesentérica 30 minutos) y serie IV (isquemia me-
sentérica 60 minutos).  Provocamos la isquemia
por pinzamiento de la arteria mesentérica supe-
rior. Los animales de las series II, III y IV fueron
pesados 24 horas antes del procedimiento quirúrgi-
co y semanalmente en el postoperatorio durante su
supervivencia hasta completar 11 semanas. Para el
análisis de los pesos, se aplicó un ANOVA enfren-
tando la variación del peso porcentual en función
de la serie. Todos los animales fueron necropsiados
para conocer la causa del fallecimiento y las lesio-
nes histológicas de la mucosa intestinal

Resultados: La serie control tuvo un incremento
lineal  del peso  hasta el final del período de observa-
ción. Las series II, III y IV sufrieron un descenso

Original
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BODY WEIGHT PROFILE IN ACUTE
MESENTERIC ISCHEMIA. EXPERIMENTAL

STUDY IN NEW-ZEALAND RABBITS

Abstract

Introduction and objectives: There are few in-
vestigation studies that relate acute mesenteric is-
chemia and body weight in animal experimenta-
tion. The aim is to studying whether initial weight
loss is related to the magnitude of the aggression
induced by clamps of the superior mesenteric ar-
tery for 30 and 60 minutes, and whether reperfu-
sion ischemia may hinder weight recovery in survi-
ving animals at the end of 11 weeks of
experimental work with New Zealand rabbits th-
rough a valid experimental model.

Materials and method: 80 animals (rabbits) we-
re distributed in four series of 20 each one: series I
(control), animals were weighed for 11 weeks; se-
ries II (simulated surgery); series III (mesenteric
ischemia for 30 minutes); series IV (mesenteric is-
chemia for 60 minutes). We induced ischemia by
clamping the superior mesenteric artery. Animals
from series II, III, and IV were weighed 24 hours
before the surgical procedure and weekly after
surgery along their survival, until completing 11
weeks. For weight analysis, an ANOVA test was
used by confronting the percentage weight varia-
tion according to the series. All animals were ne-
cropsied to know the cause of death and histologi-
cal lesions of the intestinal mucosa. 

Results: Series I had a linear weight increase un-
til the end of the observation period. Series II, III
and IV had a significant initial decrease of the per-
centage weight during the first post-surgical week,
with a recovery towards the end of the study, but
significantly lower as compared to the control se-
ries. Significant differences have also been found in
weight recovery at 11 weeks between series II and
series III and IV, and between ischemic series. 
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Introducción

A pesar de los numerosos trabajos experimentales
sobre isquemia intestinal, pocos investigadores han
estudiado la relación del peso corporal con la isque-
mia aguda de la arteria mesentérica superior (AMS)1.

Las alteraciones vasculares intestinales no pueden
equipararse a las de otros órganos, por las peculiarida-
des estructurales especiales que ofrecen2. La mucosa
intestinal es la capa más sensible a los efectos de la is-
quemia mesentérica aguda, lo cual es debido, a que
metabólicamente es la más activa, a la disposición
particular de sus vasos nutricios, y a su proximidad a
la flora bacteriana de la luz intestinal3. 

Últimamente han ocurrido cambios en las interpre-
taciones fisiopatológicas del proceso isquémico, im-
plicando a los radicales libres (RL) como agentes in-
ductores de importantes lesiones titulares, locales y
sistémicas4. En situaciones de isquemia-reperfusión
tendría lugar una gran producción de RL, entre ellos,
los radicales libres de oxígeno (RLO)5 posiblemente
acompañados de una disminución de los sistemas de
detoxificación fisiológica, siendo responsables al me-
nos en parte, de las lesiones atribuidas hasta ahora a la
isquemia6.

Los objetivos de nuestro trabajo experimental en
conejos Nueva Zelanda son: 1) Ver si la pérdida ini-
cial de peso está relacionada con la magnitud de la
agresión provocada por los clampajes de la AMS du-
rante 30 y 60 minutos; 2) Estudiar si la isquemia re-
percusión puede dificultar la recuperación ponderal
del peso en los animales supervivientes, al final de las
11 semanas del trabajo experimental. 

El objetivo de nuestro trabajo es estudiar a nivel ex-
perimental, la evolución del peso porcentual durante
11 semanas en series de animales supervivientes (co-

nejos Nueva Zelanda) después de sufrir una isquemia
aguda mesentérica, y tras agresión quirúrgica sin is-
quemia mesentérica, con respecto a los animales que
tienen una evolución natural del peso sin sufrir ningún
tipo de manipulación quirúrgica, mediante un modelo
experimental válido. 

Material y métodos

Se utilizaron 80 conejos Nueva Zelanda de ambos
géneros, con pesos corporales comprendidos entre
1.600 y 2.400 gramos, procedentes del animalario del
Servicio de Medicina y Cirugía Experimental del Hos-
pital Central de la Defensa de Madrid, y estabulados
en condiciones estándar a temperatura de 22-24º C.
Todos los animales eran homogéneos en edad, peso y
sexo, y fueron asignados mediante tablas de números
aleatorios a las diferentes series experimentales. Fue-
ron pesados con la balanza semiautomática Arisó
(Barcelona). Todos los animales fueron necropsiados,
lo que permitió conocer la causa de la muerte en los
fallecidos, y las lesiones histológicas en la mucosa in-
testinal de los animales supervivientes a la isquemia,
al final del estudio experimental.

Los 80 conejos fueron distribuidos en las cuatro se-
ries siguientes:

– Serie I. Serie control, 20 conejos. Todos los ani-
males fueron pesados durante 11 semanas, conside-
rando “peso basal” el primer peso, ya que los conejos
de esta serie no fueron sometidos a ningún procedi-
miento quirúrgico. 

– Serie II. Serie operación simulada, 20 conejos. El
estudio del modelo experimental se realizó mediante
laparotomía y disección del tronco mesentérico, de-
jando la cavidad abdominal abierta 60 minutos, proce-

inicial significativo del peso porcentual en la prime-
ra semana del postoperatorio, con  una recupera-
ción al final del estudio, pero significativamente  me-
nor con respecto a la serie control. También se han
encontrado diferencias significativas en la recupera-
ción del peso a las 11 semanas entre la serie II y las
series III y IV, y entre las series isquémicas entre sí. 

Conclusiones: Los animales de las series II, III, y
IV  alcanzaron al final del estudio un peso porcen-
tual significativamente inferior que el alcanzado por
la serie I. En los procesos de isquemia reperfusión
mesentérica experimental animal, la pérdida de peso
porcentual inicial en el postoperatorio, está influen-
ciada no sólo por el tiempo de isquemia, sino  por las
manipulaciones pre y postoperatorias; en cambio, la
pérdida de peso  al final del estudio es más acentua-
da, cuanto mayor es el tiempo de isquemia.

(Nutr Hosp 2005, 20:415-419)

Palabras clave: Peso. Isquemia mesentérica.

Conclusions: Animals in series II, III, and IV re-
ached at the end of the study a percentage weight
significantly lower to that obtained by series I. In
the experimental animal mesenteric ischemia-re-
perfusion processes, the initial percentage weight
loss in the postsurgical period is influenced not
only by ischemia time but also by pre-and postsur-
gical manipulations; by contrast, the longer ische-
mia time is, the greater weight loss at the end of the
study will be.

(Nutr Hosp 2005, 20:415-419)

Key words: Weight. Mesenteric ischemia.
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diendo posteriormente a su cierre. Todos los animales
fueron pesados antes del procedimiento quirúrgico, y
semanalmente en el postoperatorio, durante su super-
vivencia hasta un periodo de tiempo de 11 semanas. 

– Serie III. Serie isquemia de la AMS durante 30
minutos, 20 conejos. Para el estudio del modelo expe-
rimental de isquemia mesentérica durante 30 minutos,
estos animales fueron sometidos, tras el procedimien-
to general, al pinzamiento temporal de la AMS duran-
te 30 minutos. Todos los animales fueron pesados an-
tes del procedimiento quirúrgico, y semanalmente en
el postoperatorio, durante su supervivencia hasta un
periodo de tiempo de 11 semanas

– Serie IV. Serie isquemia de la AMS durante 60
minutos, 20 conejos. Para el estudio del modelo expe-
rimental de isquemia mesentérica durante 60 minutos,
estos animales fueron sometidos, tras el procedimien-
to general, al clampaje temporal de la AMS durante
60 minutos. Todos los animales fueron pesados antes
del procedimiento quirúrgico, y semanalmente en el
postoperatorio, durante su supervivencia hasta un pe-
riodo de tiempo de 11 semanas

Se realizó premedicación con 5 mg/kg de clorproma-
zina por vía intramuscular e inducción con 22 mg/kg de
tiopental sódico, a través de abbocath-T 24 G x 19 mm
en la vena marginal de la oreja. Se mantuvo con flujo
de oxígeno de 2 l/min mezclado con protóxido de nitró-
geno al 40% y forane entre 1,5 y 2,5% por mascarilla
conectada a un respirador volumétrico tipo Boyle Inter-
nacional. Mediante laparotomía se procedió al control
de la AMS con una cinta de vesseloop, y posterior pin-
zamiento de ésta mediante “clampaje vascular atraumá-
tico” durante el tiempo de isquemia (30 y 60 minutos). 

Con los datos obtenidos, tras el seguimiento del pa-
rámetro “Peso”, hemos realizado una comparación
evolutiva a través del tiempo de cada una de las series.
También hemos evaluado la evolución de los pesos en
valores absolutos, y para homogeneizar las series, se
ha reducido a un valor arbitrario de “100” el primer
“peso”, mostrando de esta forma las diferentes res-
puestas del mismo a las distintas series.

Se estudiaron la variable independiente: tiempo (pe-
saje semanal), y la variable dependiente: incremento
porcentual del peso corporal de las cuatro series, res-
pecto a su situación basal. Para la estadística descripti-
va, se empleó como índice de tendencia central la me-
dia aritmética, como índices de dispersión la
desviación estándar de la media y el intervalo de con-
fianza del 95%, y para la verificación del cumplimien-
to del supuesto de normalidad el test de Shapiro Wilks.

Para el análisis de los pesos se aplicó un ANOVA
enfrentando la variación del peso porcentual en fun-
ción de la serie.

Resultados

Para una mejor comprensión de la evolución de los
pesos, hemos reflejado, por un lado la evolución del
peso de cada serie con respecto al peso basal durante
11 semanas. Hemos porcentuado las distintas medias
de los pesos durante el tiempo de observación, para
una visualización más completa al compararla con la
serie control de pesos. 

Las cuatro series, respecto a su peso basal, presentaron
un incremento estadísticamente significativo a lo largo
de las 11 semanas de duración del estudio (p< 0,0001, en
todos los casos). Sin embargo, dicho aumento no fue el

Peso corporal e isquemia mesentérica
experimental
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Fig 1.—Evolución de los pe-
sos en las cuatro series du-
rante el tiempo de observa-
ción.
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mismo para las cuatro series. Al final de la experiencia,
respecto de su situación basal, el peso se incrementó un
61% para la serie control, un 42% para la serie II, un
33% para la serie III y un 27% para la serie IV (fig. 1).

La serie control mostró un aumento de peso desde el
mismo inicio del estudio con una estabilización durante
el período comprendido entre la 7ª y 8ª semana, para
posteriormente reanudar dicho incremento hasta el final
de la experiencia. En cambio, la serie II ofreció una dis-
minución significativa (p < 0,0001) del peso tras el pro-
cedimiento quirúrgico, y durante las tres primeras sema-
nas recuperó los valores basales, para posteriormente
ofrecer un incremento hasta el final del trabajo, con una
fase de estabilización entre la 7ª y 8ª semanas. También
la series III y IV mostraron un descenso significativo (p
< 0,001) del peso tras el procedimiento quirúrgico, y du-
rante las tres y cinco primeras semanas respectivamente
recuperaron los valores basales, con una fase de estabili-
zación entre la 7ª y 8ª semanas, para continuar con un
incremento hasta el final del periodo experimental. Las
dos series isquémicas tuvieron un aumento significativo
(p < 0,0001) de su peso porcentual al final de la expe-
riencia, pero que correspondió sólo a la mitad del conse-
guido por la serie control.

Al comparar los pesos finales de las cuatro series se
observaron diferencias estadísticamente significativas
entre la serie control y las series II, III y IV para p =
0,0001, entre la serie II y la serie III para p = 0,016,
entre la serie II y la IV para p = 0,0001, y entre las se-
ries III y la IV para p = 0,026. 

Discusion

Al revisar la literatura no hemos encontrado trabajos
experimentales que relacionen la evolución del peso
total de animales durante un tiempo tan prolongado,
después de ser sometidos a una isquemia mesentérica
aguda, lo cual puede ser atribuido a que los autores re-
visados, no han hecho controles de supervivencia a tan
largo plazo en sus trabajos experimentales. En cambio
Kinghan y cols.7 comprobaron que tras la radiación
corporal total en experimentación animal, las radiacio-
nes ionizantes provocaban sobre la pared intestinal al-
teraciones similares a las producidas en los primeros
estadios de la isquemia intestinal, con las consiguien-
tes variaciones en el peso total de los animales, que
han sido sometidos al síndrome de radiación.

Tras la instauración de la isquemia mesentérica agu-
da, el cambio más precoz detectado en la pared intesti-
nal, es el despegamiento del epitelio de revestimiento su-
perficial con la formación del espacio de Gruenhagen
entre dichas células y la membrana basal. Las cúspides
de las vellosidades acaban denudándose, provocando
una acumulación de epitelio necrótico con aparición de
edema y hemorragias de la mucosa que se extienden pro-
gresivamente a la submucosa8 (fig. 2). Posteriormente, la
mucosa se necrosa, ulcera y se desprende, con el consi-
guiente trastorno en la absorción intestinal y repercusión
en el peso corporal de los animales correspondientes9.

No debemos olvidar que los cambios en las costum-
bres del animal estudiado, de su habitat, condiciones
ambientales etc, pueden influir en las variaciones de
su peso. En el estudio hemos establecido el límite del
peso en 11 semanas, porque es entre uno y tres meses
cuando se produce la estabilización de la recuperación
de las lesiones en la mucosa intestinal10.

Es importante destacar el diferente comportamiento
durante la primera semana de observación del trabajo
experimental, de la serie I (serie control) y las series II,
III y IV, ya que mientras, en la serie control se produce
un aumento del peso de los animales desde el principio
de la experiencia, en las series quirúrgicas (II, III y IV),
ocurre todo lo contrario, lo cual puede ser justificado
por la ausencia de agresiones quirúrgicas y de manipu-
laciones en los animales (excepto el pesaje) que pudie-
ran provocar situaciones de estrés o ansiedad en la serie
I que desembocasen en un estado de malnutrición y
consecuentemente en una pérdida de peso. Sin embar-
go, las series II, III y IV sufren de forma homogénea
una pérdida de peso significativa durante la primera se-
mana del trabajo experimental, lo cual puede ser atri-
buido a un estado de malnutrición provocado por una
causa común inespecífica relacionada con la agresión
quirúrgica (isquémica y no isquémicas) y manipulacio-
nes pre y postoperatorias. Esta suposición se ve reforza-
da por el hecho de que en todas las series tratadas qui-
rúrgicamente (II, III y IV) tanto isquémicas como no
isquémica, entre la 3ª y 5ª semanas del evento quirúrgi-
co, se produce una recuperación del peso de todas ellas.
Por lo tanto, estos resultados indicarían que la variación
del peso durante la primera semana del procedimiento
quirúrgico, no se debería exclusivamente al síndrome
de isquemia reperfusión, sino que habría otros factores
que repercutirían en dicha variación, como son los pro-
cedimientos anestésicos, preoperatorios, quirúrgicos y
postoperatorios. Lo mismo ocurre en el síndrome de ra-
diación, ya que Pospisil y cols.11 en ratones, y Geraci y
cols.12 en ratas, encontraron un decremento significativo
del peso tras ser sometidos a radiación corporal total.

Al estudiar en la serie I, la evolución del peso con
respecto al peso basal, hemos encontrado un incremen-
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Fig. 2.—Mucosa de intestino delgado en animal que ha sufrido
isquemia mesentérica aguda, con reconocimiento de las vellosi-
dades intestinales y necrosis aguda hemorrágica. H.E.x 80.

08. PERFIL DEL PESO  25/10/05  13:05  Página 418



to lineal que va desde el 100% para el peso basal hasta
el 161% al final del periodo de observación, lo cual
puede atribuirse al crecimiento normal de los animales.
El resto de las series, aunque al final del periodo de ob-
servación, también experimentan un incremento lineal
del peso que corresponden a 142% para la serie II,
133% serie III y 127% para la serie IV, con respecto a
su peso basal (100%). Sin embargo mantienen la dife-
rencia significativa del peso con respecto a la serie
control, lo cual puede ser debido, por un lado, a que el
síndrome de isquemia reperfusión13 ha creado una into-
lerancia digestiva por la denudación vellositaria intes-
tinal en la series que sufren isquemia mesentérica (a
los 60 minutos se produce una destrucción completa de
las microvellosidades), y por otra parte las manipula-
ciones pre y anestésicas, quirúrgicas y postoperatorias,
han provocado en los animales un estado de ansiedad
que se traduce en una malnutrición, que los animales
son incapaces de superar por sí mismos.

También tenemos que resaltar, que la presencia de la
diferencia significativa del peso al final del periodo de
observación (11 semanas) entre la serie operación simu-
lada (serie II) y las series isquémicas (III y IV) puede ser
atribuido a las lesiones de la mucosa intestinal, provoca-
das por el síndrome de isquemia reperfusión, que no
permite recuperar todo el lecho vellositario (fig. 3)

Al revisar los modelos experimentales de isquemia
repermeabilización de Chiu y cols.14 y Caridis15 com-
probamos que se producen pérdidas de líquidos, debi-
das fundamentalmente a la evaporación de las asas in-
testinales durante el tiempo quirúrgico, que pueden
provocar trastornos hemodinámicas en los animales y
conducir a un retraso en la regeneración de la mucosa
intestinal, así como una colección ascítica postoperato-
ria, pudiendo todo ello conducir a una malnutrición
crónica, que sería más acentuada en los animales que
sufrieran una isquemia más prolongada (en la serie IV
se produce una denudación completa de las vellosida-
des intestinales), como ocurre en nuestro caso, lo que
justificaría la diferencia significativa del peso al final
de las 11 semanas, entre las series isquémicas III y IV9. 

En todas las series, tanto quirúrgicas como no qui-
rúrgicas, se observó una tendencia a la estabilización
en el peso porcentual, entre la 7ª y 8ª semanas, lo cual
podría ser justificado por la presencia de factores es-
púreos que son difíciles de controlar durante un perio-
do tan largo de tiempo.

Conclusiones

1. En las series II, III, y IV los animales alcanzan
un peso porcentual significativamente inferior que el
alcanzado por la serie I (serie control).

2. La pérdida de peso porcentual inicial de las series
II, III, y IV, no está relacionado solamente con la isque-
mia mesentérica, sino con una causa común inespecífi-
ca relacionada con las manipulaciones anestésicas, pro-
cedimientos quirúrgicos inespecíficos y postoperatorios

3. La pérdida de peso porcentual al final del estu-
dio (11 semanas), es más acentuada significativamen-
te, cuanto mayor es el tiempo de isquemia mesentérica
en nuestro modelo experimental.
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Fig. 3.—Mucosa intestinal con recuperación parcial del lecho
vellositario, en animal que ha sufrido isquemia mesentérica
aguda, al final del periodo de observación. 
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Introducción

El Cuestionario GIQLI sobre Calidad de Vida Gas-
trointestinal, consiste en 36 preguntas (Ver Anexo 1º)
con 5 respuestas, codificadas de 0 a 4 (cuanto más al-
ta, mayor calidad de vida). En el artículo original1 se
propone usar su suma como índice (el rango de 0 a
144) y se muestra un histograma de cambio después
de la cirugía que es razonablemente normal. 

El índice, desarrollado para evaluar la calidad de vi-
da en pacientes con enfermedad gastrointestinal, se ha
aplicado a individuos normales como controles. Para
estos, en las preguntas que incluyen la frase “due to

your disease” se cambiaron por “due to your health”,
que podemos traducir por “como consecuencia de su
estado de salud”. 

En trabajos2, 3 con pretensiones de validación de este
Cuestionario y el Índice consiguientes, se ha propues-
to como referencia en sanos una media y desviación
estándar de 125,8 y 13.0 respectivamente, mientras
que en enfermos fue de 105 y 12,5 en pacientes con
movilidad en la comunidad, 89 y 16,5 en confinados
en casa y 45 y 14,8 en encamados, siempre por razo-
nes de patología gastrointestinal 

Un trabajo4 en el que se valida el índice para pa-
cientes con “cáncer periampular potencialmente ope-
rable” propone usar el índice total y 4 subíndices par-
ciales: Bienestar físico, síntomas gastrointestinales:
digestión, síntomas gastrointestinales: defecación y
bienestar mental. Se dice explícitamente que tanto el
índice total como los subíndices tienen una distribu-
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ción normal. Las medias y desviaciones típicas para
sujetos normales figuran en la tabla siguiente:

Índice Media Desviación

Total 107 20
Bienestar físico 25 9
Síntomas gastrointestinales: digestión 32 6
Síntomas gastrointestinales: defecación 21 3
Bienestar mental 14 4

Material y métodos

En el marco de un Estudio cruzado sobre comporta-
miento biológico de las bacterias productoras del yo-
gur pasteurizadas y sin pasteurizar después de la fer-
mentación, hemos pasado el Cuestionario a 3
colectivos: 32 en un grupo denominado Alpes (secuen-
cia de yogures: Alpes en un primer periodo y Pirineos
en el segundo), 43 en otro denominado Pirineos (se-
cuencia inversa) y 19 en un grupo de control sin yogu-
res; 94 en total seleccionados de entre voluntarios cla-
sificados como sanos a partir de una historia clínica
somera y tests analíticos complementarios, en búsque-
da de diferencias en las respuestas después del consu-
mo de dos tipos de yogures con y sin bacterias vivas.

Características de los voluntarios

N válido Media Desviación tip.

Control Peso N = 19 63,2 19,3
Talla N = 19 166,3 7,2
Edad N = 19 24 3

Alpes Peso N = 31 67,5 11,0
Talla N = 31 172,1 9,3
Edad N = 32 23 4

Pirineos Peso N = 43 65,0 9,3
Talla N = 43 171,1 8,4
Edad N = 43 24 3

Control Alpes Pirineos
Recuento Recuento Recuento

Hombre 4 16 20
Mujer 15 16 23

Una vez que un individuo hubo sido incluido en el
estudio, se le asignó al azar el tipo de yogur a ingerir
en el primer período, o bien el tipo que denominamos
Alpes y que no contenía bacterias vivas por haber sido
pasteurizados después de la fermentación, o bien tipo
Pirineos, un tercer grupo control no ingirió ningún ti-
po de yogur. 

Cada grupo tomó 3 yogures al día del tipo que le
correspondió durante quince días, al final de los cua-
les se recogieron las nuevas respuestas al Cuestiona-
rio. Posteriormente se incluyó un período de lavado de
quince sin yogur en la dieta, y de nuevo volvieron a
ingerir 3 yogures al día durante quince días del tipo
contrario al de la primera ronda, recogiendo las últi-
mas respuestas al Cuestionario. 

Por tanto, en una primera visita o momento cero
del estudio, a todos los participantes se les ha reali-
zado la encuesta, además se les ha instruido en el se-
guimiento de una dieta normalizada que incluye 3
yogures al día del tipo que se les entrega. La dura-
ción del primer periodo de tratamiento fue de 15 dí-
as, al finalizar los cuales, en una 2ª visita (momento
uno del estudio) se ha recogido de nuevo el cuestio-
nario GIQLI. Después de 15 días de período de lava-
do en la que han seguido su dieta exenta de yogur, en
una tercera visita los participantes recibieron los yo-
gures correspondientes al segundo período también
de 15 días de duración. Al finalizar, en la última visi-
ta, se ha recogido otra vez el cuestionario GIQLI, en
el momento dos del estudio.

Por medio del método descrito por Fleiss5 para estu-
dios cruzados, hemos descartado la existencia de
“efecto arrastre” (diferencia entre ambos periodos in-
dependientemente del tratamiento recibido) y contras-
tado el efecto del tratamiento que se contrasta diferen-
temente dependiendo de que haya o no, efecto
arrastre. Para variables continuas el método consiste
en calcular las sumas y las diferencias de las determi-
naciones en los dos periodos. El efecto arrastre se con-
trasta comparando, con la prueba de la t de Student,
las medias de las sumas en las dos secuencias posibles
del orden de administración de los tratamientos. El
efecto del tratamiento, si no hay efecto arrastre, se
contrasta comparando las medias de las diferencias. Si
hubiera efecto arrastre, el efecto del tratamiento se
contrasta comparando las medias de ambos tratamien-
tos en el primer periodo. 

Para variables binarias, el efecto arrastre se contras-
ta comparando las proporciones de respuestas positi-
vas en las dos secuencias. El efecto del tratamiento, si
no hay efecto arrastre, se contrasta comparando las
proporciones de respuestas positivas de cada trata-
miento sólo entre los individuos en que el primero fue
superior al segundo. Si hubiera efecto arrastre, el efec-
to del tratamiento se contrasta comparando las propor-
ciones de respuesta positiva a cada tratamiento en el
primer periodo. Todas las comparaciones de propor-
ciones con la prueba Ji2. Adicionalmente, en caso de
no existir efecto arrastre, se comparan ambos trata-
mientos con el periodo basal mediante análisis de la
varianza de bloques completos aleatorios6 para las va-
riables continuas y con la prueba de McNemar para
las binarias. 

Además, y a modo de control, se realizó un análisis
de la varianza de bloques completos aleatorios en las
variables continuas del grupo control.

Aplicación del Cuestionario GIQLI a dos
colectivos de sanos consumidores de
yogur
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Discusión

El tratamiento estadístico de las respuestas a las
preguntas del Cuestionario fueron las siguientes:

Índice total

N válido Media Desviación tip.

Control Total basal N = 19 111,05 6,20
Total post 1 N = 19 111,16 9,60
Total post 2 N = 17 112,82 9,02

Alpes Total basal N = 30 113,03 11,11
Total post 1 N = 28 116,96 8,14
Total post 2 N = 30 111,30 9,77

Pirineos Total basal N = 43 110,53 11,36
Total post 1 N = 41 112,05 9,74
Total post 2 N = 43 112,70 11,01

Estadístico de grupo

Desviación Error típ.
Secuen N Media típ. de la media

Suma alpes 27 229,2593 15,8735 3,0549
pirineos 41 224,5366 19,4847 3,0430

Diferencia alpes 27 4,8148 8,2650 1,5906
pirineos 41 -,4390 7,9153 1,2362

p suma = 0,298
p diferencia = 0,011

No hay por tanto efecto arrastre (p = 0,298), sí hay
efecto tratamiento (p = 0,011), siendo la estimación
del efecto 2,63 IC 95% (0,63-4,62). Es decir que, en
promedio, el índice total mejoró en 2,63 unidades des-
pués de tomar el yogur Alpes 

Bienestar mental

N válido Media Desviación tip.

Control Bienestar
mental basal N = 19 11,84 1,92

Bienestar
mental post 1 N = 19 12,00 2,65

Bienestar
mental post 2 N = 17 12,47 2,45

Alpes Bienestar
mental basal N = 30 12,97 1,87

Bienestar
mental post 1 N = 29 13,45 1,86

Bienestar
mental post 2 N = 30 12,57 1,92

Pirineos Bienestar
mental basal N = 43 12,40 2,27

Bienestar
mental post 1 N = 41 12,71 2,18

Bienestar
mental post 2 N = 43 13,21 2,27

Estadísticos de grupo

Desviación Error típ.
Secuen N Media típ. de la media

Suma alpes 28 26,2857 3,2530 ,6148
pirineos 41 25,9512 3,9048 ,6098

Diferencia alpes 28 ,7857 1,7074 ,3227
pirineos 41 -,5366 2,1107 ,3296

p suma = 0,710
p diferencia = 0,008

No hay efecto arrastre (p = 0,710), sí hay efecto tra-
tamiento (p = 0,008), siendo la estimación del efecto
0,66 IC 95% (0,18-1,14). Es decir que, en promedio,
el subíndice de “bienestar mental” es 0,66 unidades
mayor después de tomar el yogur Alpes.

Digestión

N válido Media Desviación tip.

Control Digestión basal N = 19 33,11 2,54
Digestión post 1 N = 19 33,32 3,16
Digestión post 2 N = 17 33,53 3,32

Alpes Digestión basal N = 30 33,57 4,38
Digestión post 1 N = 29 34,52 3,61
Digestión post 2 N = 30 32,37 5,12

Pirineos Digestión basal N = 43 31,88 4,70
Digestión post 1 N = 41 32,37 4,44
Digestión post 2 N = 43 32,93 4,11

Estadístico de grupo

Desviación Error típ.
Secuen N Media típ. de la media

Suma alpes 28 66,8214 8,2285 1,5550
pirineos 41 65,2195 7,6207 1,1902

Diferencia alpes 28 2,1071 3,8233 ,7225
pirineos 41 -,4878 4,0070 ,6258

p suma = 0,409
p diferencia = 0,009

No hay efecto arrastre (p = 0,409), sí hay efecto tra-
tamiento (p = 0,009). 

Estimación del efecto 1,30 IC 95% (0,33 – 2,26) 
Es decir, en promedio, el subíndice de “Síntomas

gastrointestinales: digestión” es 1,30 unidades mayor
después de tomar el yogur Alpes.

En resumen, hay un efecto muy pequeño, clínica-
mente irrelevante, pero estadísticamente significativo,
en el índice total y los subíndices bienestar mental y
digestión a favor del yogur denominado Alpes. Los
dos primeros resultados también aparecen en el anova
global (incluyendo la determinación basal), mientras
que el último no llega a ser significativo.
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Bienestar físico

N válido Media Desviación tip.

Control Bienestar
físico basal N = 19 28,89 3,31

Bienestar
físico post 1 N = 19 28,95 4,16

Bienestar
físico post 2 N = 17 29,76 3,40

Alpes Bienestar
físico basal N = 30 29,27 4,14

Bienestar
físico post 1 N = 28 30,86 3,46

Bienestar
físico post 2 N = 30 30,00 2,49

Pirineos Bienestar
físico basal N = 43 29,44 4,08

Bienestar
físico post 1 N = 41 29,66 3,68

Bienestar
físico post 2 N = 43 29,58 3,98

Estadísticos de grupo

Desviación Error típ.
Secuen N Media típ. de la media

Suma alpes 27 61,0000 5,4065 1,0405
pirineos 41 59,2439 7,3409 1,1465

Diferencia alpes 27 ,7037 2,7290 ,5252
pirineos 41 7,32E-02 2,5435 ,3972

p suma = 0,290
p diferencia = 0,335

Defecación

N válido Media Desviación tip.

Control Defecación
físico basal N = 19 22,16 1,71

Defecación
físico post 1 N = 19 21,58 2,22

Defecación
físico post 2 N = 17 22,29 2,05

Alpes Defecación
físico basal N = 30 22,07 2,07

Defecación
físico post 1 N = 28 22,36 1,73

Defecación
físico post 2 N = 30 21,50 2,01

Pirineos Defecación
físico basal N = 43 21,72 2,00

Defecación
físico post 1 N = 41 21,98 2,09

Defecación
físico post 2 N = 43 21,95 2,17

Estadísticos de grupo

Desviación Error típ.
Secuen N Media típ. de la media

Suma alpes 27 44,0741 3,0373 ,5845
pirineos 41 43,8293 3,6872 ,5758

Diferencia alpes 27 ,6667 2,1839 ,4203
pirineos 41 ,1220 2,1470 ,3353

p suma = 0,775
p diferencia = 0,313

Análisis de la varianza:

En este análisis no se considera el orden de la se-
cuencia, pero permite comparaciones con las determi-
naciones basales.

Índice Total

Pruebas de los efectos inter-sujetos

Variable dependiente: Total

Suma de
cuadrados Media Signifi-

Fuente tipo III gl cuadrática F cación

Trata Hipótesis 248,009 2 124,004 3,784 ,025
Error 4554,825 139 32,769a

Paciente Hipótesis 18315,796 73 250,901 7,657 ,000
Error 4554,825 139 32,769a

a MS (Error).

Total

Student-Newman-Keulsa,b,c

Subconjunto
Yogur N 1 2

Basal 73 111,56
Pirineos 71 111,73
Alpes 71 114,38

Se muestran las medias para los grupos en subconjuntos homogéneos.
Basado en la suma de cuadrados tipo III.
El término error es la Media cuadrática (Error) = 32,769.
aUsa el tamaño muestral de la media armónica = 71,654.
bLos tamaños de los grupos son distintos. Se empleará la media ar-
mónica de los tamaños de los grupos. No se garantizan los niveles
de error tipo I.
cAlfa = ,05.

Es decir, este análisis revela que hay efecto del tra-
tamiento, y que no hay diferencia entre Basal y Pirine-
os, pero sí entre Pirineos y Alpes, con una diferencia
de 2,65.

Aplicación del Cuestionario GIQLI a dos
colectivos de sanos consumidores de
yogur
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Bienestar mental

Student-Newman-Keulsa,b,c

Subconjunto
Yogur N 1 2

Basal 73 12,63
Pirineos 71 12,65
Alpes 72 13,31

Se muestran las medias para los grupos en subconjuntos homogéneos.
Basado en la suma de cuadrados tipo III.
El término error es la Media cuadrática (Error) = 1.984.
aUsa el tamaño muestral de la media armónica = 71,991.
bLos tamaños de los grupos son distintos. Se empleará la media ar-
mónica de los tamaños de los grupos. No se garantizan los niveles
de error tipo I.
cAlfa = ,05.

Hay efecto del tratamiento, no habiendo diferencia
entre Basal y Pirineos, pero sí entre Pirineos y Alpes,
con una diferencia de 0,66.

En resumen, hay un efecto muy pequeño, clínica-
mente irrelevante, pero estadísticamente significativo,
en el índice total y el subíndice bienestar mental a fa-
vor del yogur denominado Alpes también en el anova
global (incluyendo la determinación basal).

Digestión

Pruebas de los efectos inter-sujetos

Variable dependiente: Digestión

Suma de
cuadrados Media Signifi-

Fuente tipo III gl cuadrática F cación

Trata Hipótesis 49,100 2 24,550 2,893 ,059
Error 1187,900 140 8,485a

Paciente Hipótesis 3018,067 73 41,343 4,873 ,000
Error 1187,900 140 8,485a

a MS (Error).

Bienestar físico

Pruebas de los efectos inter-sujetos

Variable dependiente: Bienestar físico

Suma de
cuadrados Media Signifi-

Fuente tipo III gl cuadrática F cación

Trata Hipótesis 14,333 2 7,167 1,742 ,179
Error 572,000 139 4,115a

Paciente Hipótesis 2365,746 73 32,407 7,875 ,000
Error 572,000 139 4,115a

a MS (Error).

Defecación

Pruebas de los efectos inter-sujetos

Variable dependiente: Defecación

Suma de
cuadrados Media Signifi-

Fuente tipo III gl cuadrática F cación

Trata Hipótesis 2,328 2 1,164 ,596 ,552
Error 271,339 139 1,952a

Paciente Hipótesis 600,784 73 8,230 4,216 ,000
Error 271,339 139 1,952a

a MS (Error).

Análisis grupo control

Se realizó un análisis similar con el grupo control,
en el que como era de esperar no se halló ninguna di-
ferencia

Pruebas de los efectos inter-sujetos

Variable dependiente: Total

Suma de
cuadrados Media Signifi-

Fuente tipo III gl cuadrática F cación

Trata Hipótesis 12,811 2 6,406 ,218 ,805
Error 998,189 34 29,358a

Paciente Hipótesis 2655,755 18 147,542 5,026 ,000
Error 998,189 34 29,358a

a MS (Error).

Pruebas de los efectos inter-sujetos

Variable dependiente: Bienestar físico

Suma de
cuadrados Media Signifi-

Fuente tipo III gl cuadrática F cación

Trata Hipótesis 4,771 2 2,386 ,339 ,715
Error 239,062 34 7,031a

Paciente Hipótesis 454,734 18 25,263 3,593 ,001
Error 239,062 34 7,0315a

a MS (Error).

Pruebas de los efectos inter-sujetos

Variable dependiente: Bienestar mental

Suma de
cuadrados Media Signifi-

Fuente tipo III gl cuadrática F cación

Trata Hipótesis 4,158 2 2,079 ,986 ,383
Error 71,675 34 2,108a

Paciente Hipótesis 217,087 18 12,060 5,721 ,000
Error 71,675 34 2,108a

a MS (Error).
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Pruebas de los efectos inter-sujetos

Variable dependiente: Defecación

Suma de
cuadrados Media Signifi-

Fuente tipo III gl cuadrática F cación

Trata Hipótesis 3,429 2 1,715 ,632 ,538
Error 92,237 34 2,713a

Paciente Hipótesis 116,450 18 6,469 2,385 ,014
Error 92,237 34 2,713a

a MS (Error).

Pruebas de los efectos inter-sujetos

Variable dependiente: Digestión

Suma de
cuadrados Media Signifi-

Fuente tipo III gl cuadrática F cación

Trata Hipótesis ,901 2 ,451 ,072 ,931
Error 214,265 34 6,302a

Paciente Hipótesis 257,865 18 14,326 2,273 ,019
Error 214,265 34 6,302a

a MS (Error).

Preguntas adicionales (en relación con la defecación)

1. Durante las dos últimas semanas ¿ha defecado dos
o menos veces por semana?

Tabla de contingencia P32.1_1 * P32.1_2 - YOGUR1

Recuento

P32.1_2

YOGUR1 1 2 Total

alpes P32.1_1 1 3 1 4
2 2 22 24

Total 5 23 28

pirineos P32.1_1 1 2 1 3
2 5 33 38

Total 7 34 41

p arrastre = 0,751 p tratamiento = 0,777

2. Durante las dos últimas semanas ¿ha tenido heces
escasas?

Tabla de contingencia P32.2_1 * P32.2_2 - YOGUR1

Recuento

P32.2_2

YOGUR1 1 2 Total

alpes P32.2_1 1 2 2
2 1 25 26

Total 1 27 28

pirineos P32.2_1 1 2 3 5
2 7 29 36

Total 9 32 41

p arrastre = 0,054 p tratamiento = 0,640

3. Durante las dos últimas semanas ¿ha tenido heces
duras en más del 25% de los casos?

Tabla de contingencia P32.3_1 * P32.3_2 - YOGUR1

Recuento

P32.3_2

YOGUR1 1 2 Total

alpes P32.3_1 1 6 6
2 2 20 22

Total 8 20 28

pirineos P32.3_1 1 12 5 17
2 5 19 24

Total 17 24 41

p arrastre = 0,144 p tratamiento = 0,600

4. Durante las dos últimas semanas ¿ha necesitado
pujar en más del 25% de las defecaciones?

Tabla de contingencia P32.4_1 * P32.4_2 - YOGUR1

Recuento

P32.3_2

YOGUR1 1 2 Total

alpes P32.4_1 1 5 1 6
2 1 21 22

Total 6 22 28

pirineos P32.4_1 1 8 4 12
2 4 25 29

Total 12 29 41

p arrastre = 0,510 p tratamiento = 0,429

Comparando las respuestas en la encuesta basal con
cada tratamiento con la prueba de McNemar tampoco
se encuentra ninguna diferencia.

Conclusiones

La aplicación del Cuestionario GIQLI en sujetos sanos,
con la finalidad de encontrar diferencias en las respuestas
entre tres colectivos de sujetos sanos dos de los cuales habí-
an ingerido dos tipos de yogures (pasteurizados y sin pas-
teurizar), nos ha permitido comprobar la congruencia de los
resultados con otros estudios de validación del cuestiona-
rio, además de con los del original, no encontrando grandes
diferencias en las respuestas de los tres colectivos.

Las únicas diferencias encontradas han sido las si-
guientes:

– En el Análisis por el método de Fleiss para estudios
cruzados 

Variable Valor p Tamaño del efecto (IC 95%)

Índice total p = 0,011 2,63 (0,63-4,62)
Bienestar mental p = 0,008 0,66 (0,18-1,14) 
Digestión p = 0,009 1,30 (0,33-2,26)

Aplicación del Cuestionario GIQLI a dos
colectivos de sanos consumidores de
yogur
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– En el Análisis de la varianza de bloques completos
aleatorios que no considera el orden de la secuen-
cia, pero permite comparaciones con las determina-
ciones basales.

Variable Valor p Grupos homogéneos

Índice total p = 0,025 (B,P) (A)
Bienestar mental p = 0,006 (B,P) (A)

Medias y (Errores típicos de las medias) 

Variable basal Alpes Pirineos

Índice total 111,7 (1,32) 114,4 (1,20) 111,6 (1,15)
Bienestar mental 12,6 (0,25) 13,3 (0,25) 12,7 (0,24)

Es decir, hay un efecto muy pequeño, clínicamente
irrelevante, pero estadísticamente significativo, en el
índice total y los subíndices bienestar mental y diges-

tión a favor del yogur denominado Alpes. Los dos pri-
meros resultados también aparecen en el anova global
(incluyendo la determinación basal), mientras que el
último no llega a ser significativo.
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ANEXO 1

CUESTIONARIO DE CALIDAD DE VIDA GASTROINTESTINAL

1. Durante las 2 últimas semanas ¿ha sentido dolor de estómago o de tripa?
1. Todo el tiempo 2. Casi todo el tiempo 3. algunas veces 4. raramente 5. nunca.

2. Durante las 2 últimas semanas ¿Ha sentido sensación de plenitud abdominal (o de tripa llena)?
1. Todo el tiempo 2. Casi todo el tiempo 3. algunas veces 4. raramente 5. nunca.

3. Durante las 2 últimas semanas ¿ha sentido hinchazón (sensación de tener muchos gases en el estómago)?
1. Todo el tiempo 2. Casi todo el tiempo 3. algunas veces 4. raramente 5. nunca.

4. Durante las 2 últimas semanas ¿ha sentido escape de ventosidades?
1. Todo el tiempo 2. Casi todo el tiempo 3. algunas veces 4. raramente 5. nunca.

5. Durante las 2 últimas semanas ¿ha sentido fuertes eructos?
1. Todo el tiempo 2. Casi todo el tiempo 3. algunas veces 4. raramente 5. nunca.

6. Durante las 2 últimas semanas ¿ha sentido ruidos llamativos en el estómago o la tripa? 
1. Todo el tiempo 2. Casi todo el tiempo 3. algunas veces 4. raramente 5. nunca.

7. Durante las 2 últimas semanas ¿ha sentido la necesidad de hacer de vientre con mucha frecuencia?
1. Todo el tiempo 2. Casi todo el tiempo 3. algunas veces 4. raramente 5. nunca.

8. Durante las 2 últimas semanas ¿ha gozado o ha sentido placer comiendo?
1. Todo el tiempo 2. Casi todo el tiempo 3. algunas veces 4. raramente 5. nunca.

9. Durante las 2 últimas semanas ¿con qué frecuencia ha renunciado usted a comidas que le gustan como
consecuencia de su estado de salud actual?
1. Muchísimo 2. mucho 3. algo 4. un poco 5. nada.

10. Durante las 2 últimas semanas ¿cómo ha sobrellevado las tensiones diarias?
1. Muy mal 2. mal 3. regular 4. bien 5. muy bien.

11. Durante las 2 últimas semanas ¿se ha sentido triste o deprimido?
1. Todo el tiempo 2. Casi todo el tiempo 3. algunas veces 4. raramente 5. nunca. ➣➣➣
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12. Durante las 2 últimas semanas ¿se ha sentido nervioso o con miedo?
1. Todo el tiempo 2. Casi todo el tiempo 3. algunas veces 4. raramente 5. nunca.

13. Durante las 2 últimas semanas ¿se ha sentido satisfecho con su vida en general?
1. Todo el tiempo 2. Casi todo el tiempo 3. algunas veces 4. raramente 5. nunca.

14. Durante las 2 últimas semanas ¿se ha sentido frustrado?
1. Todo el tiempo 2. Casi todo el tiempo 3. algunas veces 4. raramente 5. nunca.

15. Durante las 2 últimas semanas ¿se ha sentido cansado o fatigado?
1. Todo el tiempo 2. Casi todo el tiempo 3. algunas veces 4. raramente 5. nunca.

16. Durante las 2 últimas semanas ¿se ha sentido indispuesto?
1. Todo el tiempo 2. Casi todo el tiempo 3. algunas veces 4. raramente 5. nunca.

17. Durante la última semana ¿se ha despertado por la noche?
1. Cada noche 2. 5 ó 6 noches 3. 3 ó 4 noches 4. 1 ó 2 noches 5. nunca.

18. ¿En qué medida le ha provocado su estado de salud actual cambios molestos en su apariencia o aspecto físico?
1. Mucho 2. bastante 3. algo 4. un poco 5. nada.

19. Como consecuencia de su estado de salud actual, ¿en qué medida ha empeorado su vitalidad?
1. Mucho 2. bastante 3. algo 4. un poco 5. nada.

20. Como consecuencia de su estado de salud actual, ¿en qué medida ha perdido su aguante o resistencia física?
1. Mucho 2. bastante 3. algo 4. un poco 5. nada.

21. Como consecuencia de su estado de salud actual, ¿en qué medida ha sentido disminuida su forma física?
1. Mucho 2. bastante 3. algo 4. un poco 5. nada.

22. Durante las 2 últimas semanas, ¿se ha sentido contrariado o molesto por el tratamiento médico de su estado de
salud actual?
1. Muchísimo 2. mucho 3. algo 4. un poco 5. nada.

23. Durante las 2 últimas semanas, ¿ha podido llevar a cabo sus actividades cotidianas (por ejemplo, estudios, trabajo,
labores domésticas)?
1. Todo el tiempo 2. Casi todo el tiempo 3. algunas veces 4. raramente 5. nunca.

24. Durante las 2 últimas semanas, ¿se ha sentido capaz de participar en actividades de recreo y tiempo libre?
1. Todo el tiempo 2. Casi todo el tiempo 3. algunas veces 4. raramente 5. nunca.

25. ¿En qué medida se han alterado las relaciones con sus personas cercanas (familia o amigos) como consecuencia de
su estado de salud actual?
1. Muchísimo 2. mucho 3. algo 4. un poco 5. nada.

26. ¿En qué medida ha resultado perjudicada su vida sexual como consecuencia de su estado de salud actual?
1. Muchísimo 2. mucho 3. algo 4. un poco 5. nada.

27. Durante las ‘2 últimas semanas, ¿ha sentido que la comida o los líquidos le subían a la boca (regurgitación) ?
1. Todo el tiempo 2. Casi todo el tiempo 3. algunas veces 4. raramente 5. nunca.

28. Durante las 2 últimas semanas ¿ha sentido incomodidad por comer lento o despacio? 
1. Todo el tiempo 2. Casi todo el tiempo 3. algunas veces 4. raramente 5. nunca.

29. Durante las 2 últimas semanas ¿ha tenido problemas para tragar la comida?
1. Todo el tiempo 2. Casi todo el tiempo 3. algunas veces 4. raramente 5. nunca.

30. Durante las 2 últimas semanas, ¿ha sentido la necesidad de tener que hacer de vientre con urgencia, de repente?
1. Todo el tiempo 2. Casi todo el tiempo 3. algunas veces 4. raramente 5. nunca.

31. Durante las 2 últimas semanas, ¿ha tenido diarrea?
1. Todo el tiempo 2. Casi todo el tiempo 3. algunas veces 4. raramente 5. nunca. ➣➣➣
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32. Durante las 2 últimas semanas, ¿ha tenido estreñimiento?
1. Todo el tiempo 2. Casi todo el tiempo 3. algunas veces 4. raramente 5. nunca.

32.1. Durante las 2 últimas semanas, ¿ha defecado dos o menos veces por semana?
1. Si 2. No

32.2. Durante las 2 últimas semanas, ¿ha tenido heces escasas?
1. Si 2. No

32.3. Durante las 2 últimas semanas, ¿ha tenido heces duras en más del 25% de los casos?
1. Si 2. No

32.4. Durante las 2 últimas semanas, ¿ha necesitado pujar en más del 25% de las defecaciones)?
1. Si 2. No

33. Durante las 2 últimas semanas, ¿ha tenido náuseas?
1. Todo el tiempo 2. Casi todo el tiempo 3. algunas veces 4. raramente 5. nunca.

34. Durante las 2 últimas semanas, ¿ha tenido sangre en las heces?
1. Todo el tiempo 2. Casi todo el tiempo 3. algunas veces 4. raramente 5. nunca.

35. Durante las 2 últimas semanas, ¿ha tenido acidez de estómago?
1. Todo el tiempo 2. Casi todo el tiempo 3. algunas veces 4. raramente 5. nunca.

36. Durante las 2 últimas semanas, ¿ha tenido problemas para contener las heces?
1. Todo el tiempo 2. Casi todo el tiempo 3. algunas veces 4. raramente 5. nunca.

Nombre y apellidos:____________________________________________________________________________________
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Resumen

La fístula linfática es una complicación con una
incidencia considerable en los pacientes sometidos
a una disección cervical. Su aparición puede con-
ducir a serios problemas respiratorios y nutricio-
nales. El tratamiento de esta patología ha sido y es
en la actualidad debatido entre los diversos espe-
cialistas implicados.

En las últimas revisiones parece existir consenso
en tratar de forma conservadora la mayoría de
ellas. Dentro del tratamiento médico conservador,
la dieta baja en triglicéridos de cadena larga, es
una parte fundamental.

(Nutr Hosp 2005, 20:429-432)

Palabras clave: Fístula linfática. Dieta baja en triglicéri-
dos de cadena laarga. Cirugía cervical.

Caso clínico

Resolución de una fístula linfática cervical con tratamiento dietético oral
B. Cánovas, M. A. Morlán*, C. Familiar, J. Sastre, A. Marco y J. López

Sección de Endocrinología y Nutrición. *Servicio de Cirugía General. Hospital Virgen de la Salud. Toledo. España.
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RESOLUTION OF A NECK CHYLOUS
FISTULA WITH ORAL DIET TREATMENT

Abstract

Chylous fistula after neck dissection is a well-
described complication. This pHatology can lead to
serious respiratory and nutritional complications.
Therapeutical options for chylous fistula remains
controversial. On last reviews, there are an agree-
ment on the conservative management. Within of
this management, low long-chain triglycerides fat
diet is an essential part.

(Nutr Hosp 2005, 20:429-432)

Key words: Chylous fistula. Long-chain triglycerides.
Neck dissection.

Introducción

Presentamos el caso de una paciente que tras ser so-
metida a cirugía por un cáncer de tiroides, presentó
una fístula linfática del conducto torácico. Esta fue
tratada con medidas conservadoras incluyendo como
parte fundamental de las mismas, una dieta baja en tri-
glicéridos de cadena larga (LCT) y enriquecida con
triglicéridos de cadena media (MCT).

Caso clínico

Mujer de 40 años con antecedentes personales de
síndrome ansioso-depresivo y hepatitis A en la infan-
cia, remitida a nuestro servicio por aumento del tama-

ño tiroideo y adenopatías laterocervicales. La pun-
ción-aspiración con aguja fina de una adenopatía fue
sospechosa de carcinoma papilar de tiroides por lo que
fue remitida al Servicio de Cirugía para su tratamien-
to. Fue intervenida realizándose tiroidectomía total
con vaciamiento cervical funcional bilateral (niveles
II, III, IV y V) y del compartimento central del cuello.
Se conservaron ambos nervios recurrentes, se reim-
plantaron las dos paratiroides inferiores y se ligo el
conducto torácico. Como complicación postquirúrgica
inmediata presentó hipocalcemia transitoria. Fue dada
de alta a los 5 días de la intervención.

El resultado de la anatomía patológica confirmó la
existencia de un carcinoma papilar multifocal con me-
tástasis de ganglios linfáticos en ambas regiones cer-
vicales y en cadena recurrencial.

A los diez días de la intervención, la paciente pre-
sentó, de forma brusca, tumefacción en región cervi-
cal izquierda con evolución posterior hacia la región
anterior y cervical derecha. No presentaba signos in-
flamatorios. Fue valorada por el Servicio de Cirugía
decidiéndose la colocación de un drenaje aspirativo de
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E-mail: barbaracanovas@yahoo.es
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baja presión ante la sospecha de fístula de conducto
torácico (fig. 1). La salida de líquido de aspecto lecho-
so con una concentración de triglicéridos de 1410
mg/dl confirmo la sospecha clínica siendo remitido a
nuestras consultas para tratamiento dietético. 

En la consulta se realizó una valoración antropomé-
trica básica y analítica, objetivándose que la paciente
estaba normonutrida y sin complicaciones metabóli-
cas derivadas de la fístula. Se inició prescripción y
educación de la paciente de una dieta baja en LCT. Se
le dieron instrucciones dietéticas escritas (tabla I) y se
suplementó con aceite MCT en dosis de 40 cc/día.

Entre la analítica y antropometría pretratamiento
dietético y las realizadas dos semanas después no hu-
bo diferencias significativas sin objetivarse complica-
ciones metabólicas características de esta patolología.

Antes de iniciar el tratamiento dietético la paciente
presentaba drenaje diario máximo de 400 cc de linfa.
Al segundo día de tratamiento el líquido obtenido por
el drenaje disminuyó a 100-200 cc diario y fue varian-
do sus características macroscópicas haciéndose más

claro, con aspecto más serohemático y menos quiloso.
Se mantuvo el tratamiento dietético y el drenaje per-
cutáneo hasta el día 14 tras lo cual, al observarse míni-
ma salida de fluido y ausencia de características quilo-
sas se retiró el acceso percutáneo. El tratamiento
dietético se mantuvo 4 días más para observar la evo-
lución tras la retirada del drenaje y ante la ausencia de
signos que sugirieran recidiva se liberalizó la dieta,
encontrándose la paciente en la actualidad asintomáti-
ca y con dieta libre.

Discusión

La fístula linfática después de la disección cervical
tiene una incidencia de 1-2 %1,2 y puede ocasionar se-
rios problemas respiratorios y nutricionales. La prime-
ra fístula linfática del conducto torácico, tras una ciru-
gía de cuello, fue descrita por Cheevers en 18755. Es
más frecuente después de disecciones del lado izquier-
do envolviendo nódulos del nivel IV. Hasta un 25%
aparece en el lado derecho y muy raramente puede ser
bilateral. 

Se han descrito varios métodos para su manejo,
principalmente modificaciones de dieta, vendajes
compresivos, drenajes conectados a vacío, esclerote-
rapia, tratamiento con análogos de somatostátina3 y
por último cuando todo ello falla la intervención qui-
rúrgica existiendo ya casos intervenidos mediante to-
racoscopia4. La mayoría de los autores están de acuer-
do en que la prevención del daño al conducto torácico
es el aspecto más importante, para lo cual es funda-
mental un profundo conocimiento de las variaciones
anatómicas (fig. 2) en la terminación del mismo. 

El drenaje conectado al vacío, la compresión, la ele-
vación de la cabecera de la cama y evitar la actividad
extrema serían partes fundamentales en el postopera-
torio siempre que haya existido daño del conducto. Si
la fístula aparece varios días tras la cirugía no existen
protocolos claros sobre el tratamiento conservador y
también resulta controvertido decidir el momento de
intervención quirúrgica2.

Inicialmente se promueve el tratamiento conserva-
dor con drenaje conectado a vacio6-11, elevación de la
cabecera de la cama y vendaje compresivo aunque es-
ta actitud es más controvertida. Algunos autores utili-
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Fig. 1.—Fotografía del drenaje aspirativo de baja presión de la
paciente.

Tabla I
Características de la dieta baja en LCT y suplementada con MCT

– No consumo de carnes grasas y sus derivados, lácteos enteros, grasas de adición (mantequilla, margarina, manteca, aceite
vegtetal, crema de leche) y todas aquellas preparaciones o recetas ricas en grasa.

– Los hidratos de carbono constituirán la principal fuente energética de la dieta.
– Incremento de aporte proteico mediante la incorporación de lácteos desnatados, clara de huevo, legumbres y cereales integra-

les.
– Adición de 10 g de aceite de semillas (girasol, maíz...) para aporte de ácidos grasos esenciales. 
– Dosis repartidas en distintas tomas de 20 a 40 ml de aceite MCT. Introducidos progresivamente.
– Forma de uso de MCT recomendado: añadir a zumos de fruta, verdura, almibar o bebidas carbonatadas, aliño de ensaladas,

verduras o purés, incluso en cocción de alimentos siempre que no se alcancen los 160ª (estofados, rehogados, etc...). 
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zan el volumen de drenaje como criterio para cirugía
indicándola si éste es superior a 600 ml/día, por el ín-
dice de fallos del tratamiento conservador6. Otros su-
gieren tratamiento quirúrgico inicial por el poco éxito
del tratamiento conservador y aumento de la dificultad
de reexploración al cabo de los días por la formación
de tejido de granulación12.

Autores como Lucente y cols.9 promueven el trata-
miento conservador, porque en su experiencia todas
las fístulas se cierran por sí mismas, sólo es cuestión
de tiempo. Las últimas guías dictan que el tratamiento
quirúrgico estaría indicado en casos de fístulas con
pérdida de más de 500 ml/día durante al menos 5 días,
cuando la salida de linfa no disminuya después de 14
días, o cuando existan serias complicaciones nutricio-
nales13.

El siguiente punto controvertido es el tratamiento
dietético, su efectividad y el tipo de soporte nutricio-
nal más adecuado. La dieta más aceptada es la de bajo
aporte de LCT, suplementada con MCT. Los objetivos
de esta dieta figuran en la tabla II14.

La grasa contenida en los alimentos se compone
fundamentalmente de LCT (cadenas de 14 o más car-
bonos). En el adulto circulan unos 1.500 ml de linfa al
día que contienen alrededor de 70 g de grasa y 50 g de

albúmina. La pérdida de un determinado volumen de
linfa puede desencadenar una pérdida considerable de
grasa y proteínas hacia la luz intestinal . La absorción
de los LCT incrementa el flujo linfático, lo que esti-
mula todavía más la pérdida de grasa y proteínas.

Los ácidos grasos que componen los MCT (cadenas
de entre 6 y 12 carbonos) tienen, entre sus característi-
cas fisicoquímicas, su hidrosolubilidad. Esta les con-
fieren unas propiedades metabólicas que los diferen-
cian de los LCT, haciéndoles especialmente
adecuados en el tratamiento de determinados trastor-
nos, en los que debe restringirse estos últimos. Por
otra parte, la hidrólisis intraluminal de los MCT por
parte de la lipasa pancreática es más completa y rápi-
da, y en ausencia de lipasa, también pueden ser absor-
bidos en forma de triacilgliceroles. A diferencia de los
LCT, los MCT no precisan sales biliares para su ab-
sorción y no penetran en el sistema linfático, siendo
transportados por el sistema venoso portal como áci-
dos grasos libres unidos a albúmina. 

Por tanto, el descenso en aporte de LCT y la suple-
mentación con MCT deben disminuir el flujo de linfa
atraves del conducto torácico favoreciendo el cierre de
la fístula.

La eficacia de los MCT para el manejo de dichas fís-
tulas fue descrito por primera vez por Hashim y cols.15

con referencia al tratamiento del quilotorax y de la qui-
luria. Desde entonces muchas estrategias han incluido
como tratamiento de la fístula linfática la dieta con
MCT. Lucence y cols.9 aportaron que todas sus fistulas
se resolvieron precozmente en 7 días con un programa
nutricional con MCT, si bien, todas ellas tuvieron un
pico de drenaje en 24 horas menor de 500 ml.

Si no se consiguen los objetivos con la dieta oral o
enteral estaría indicado dieta absoluta y soporte nutri-
cional por vía parenteral (NPT). Datos limitados su-
gieren, que promueve un cierre espontáneo más rápi-
do que la dieta no elemental con MCT16. Teóricamente
la NPT es efectiva porque la interrupción de la ali-
mentación enteral puede reducir la peristalsis y el flu-
jo linfático16. En un estudio realizado por Gier y
cols.10, 6 de 11 pacientes con fístula del conducto torá-
cico tratados con dieta oral con MCT precisaron cam-
bio a NPT por falta de respuesta a la primera. Cuatro
de estos 6 pacientes no requirieron tratamiento quirúr-
gico cerrándose espontáneamente la fístula. Las des-
ventajas de la NPT incluyen, la necesidad de un acce-
so venoso central y el elevado coste. 

Para valorar otros puntos de vista, Al-Khayat y
cols.17 presentaron un pequeño estudio de casos de fís-
tula de linfa tratados con medidas conservadoras o con
dieta, concluyendo que pueden no ser necesarias mo-
dificaciones dietéticas para obtener el cierre de la fís-
tula. Especial cuidado requieren los casos tratados con
medidas conservadoras en los que la fístula se prolon-
gue en el tiempo. Estos deben ser monitorizados, pu-
diendo presentar problemas metabólicos tales como
hiponatremia, deshidratación, malnutrición, hipoclo-
remia e hipoproteinemia.

Resolución de una fístula linfática
cervical con tratamiento dietético oral
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Tabla II
Objetivos de la dieta baja en LCT y suplementada con MCT

– Asegurar un aporte adecuado de energía.
– Proveer una fuente de grupos acetilo como sustratos lipo-

génicos.
– Aumentar el índice de absorción de las vitaminas liposo-

lubles.
– Mejorar las características organolépticas de las dietas ba-

jas en grasa dietética.
– Reducir la formación de linfa.

Fig. 2.—Anatomía del conducto torácico.
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En conclusión, son muchas las estrategias de manejo
publicadas en la literatura (tabla III). Cada una está in-
fluenciada por la experiencia y preferencias personales
de los correspondientes autores. Tras revisar lo publica-
do, nosotros coincidimos con la propuesta de Nussen-
baum y cols.13 por la que todos los pacientes con fístulas
cervicales linfáticas postcirugía deben de ser tratados
inicialmente con tratamiento médico, drenaje cerrado,
vendaje compresivo (opcional) y modificación dietéti-
ca, iniciando una dieta oral con MCT y bajo aporte de
LCT que si no es efectiva deberá sustituirse por NPT.
Si se alcanza un pico de drenaje en 24 horas superior a
1000 ml sin rápida respuesta al tratamiento médico, la
intervención quirúrgica debe ser considerada de forma
precoz. La reoperación es segura con inmediato benefi-
cio cuando es exitosa. La morbilidad relacionada con la
hospitalización prolongada y las complicaciones rela-
cionadas con el tratamiento están asociadas con las fís-
tulas de bajo débito persistentes más de 10 días. La te-
rapia óptima para este tipo de pacientes no esta clara.
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Tabla III
Revisión de los protocolos de manejo postoperatorio de las fístulas linfáticas

Vendaje Drenaje al Herida abierta Modificaciones nutricionales
Estudio Nº pacientes compresivo Aspiración vacío con compresión nutricionales No cirugía (%)

Fitz-Hugh y cols. 3 Si – – Si Enteral baja en grasa o NPT –
Myers y cols. 0 – – – Si Enteral baja en grasa –
Crumley y cols. 12 Si Si Si – NPT 58
Thawley y cols. 0 Si Si Si – Enteral con MCT o NPT –
Lucente y cols. 6 – – Si – Enteral con MCT 100
Kassel y cols. 2 – – Si – Enteral con –
Spiro y cols. 14 Si Si Si Si Enteral baja en grasa 71
De Gier y cols. 11 – – Si – NPT 82

NPT. Nutrición parenteral total
MCT. Triglicéridos de cadena media
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Resumen

La anemia perniciosa es la causa más frecuente
de anemia megaloblástica en nuestro medio y es
consecuencia de una deficiencia de vitamina B

12

debido a su vez a la disminución o ausencia de
factor intrínseco (FI) por atrofia de la mucosa
gástrica o por destrucción autoinmune de las cé-
lulas parietales productoras de éste. Ante la exis-
tencia de una atrofia gástrica intensa, se origina
un descenso en la producción de ácido y FI y una
posterior alteración en la absorción de vitamina
B

12
. En un 50% de los casos se asocia a anticuer-

pos anti FI, cuya presencia en otras enfermedades
autoinmunes es excepcional. En pacientes con
anemia perniciosa la determinación de anticuer-
pos anti FI tiene una alta especificidad (95%), sin
embargo, la determinación de anticuerpos anti-
células parietales cuentan con una especificidad
baja. El tratamiento de elección es la administra-
ción de B

12
intramuscularmente. La pauta consiste

en administrar 1 mg. de Vitamina B
12

diariamente
durante una semana, posteriormente semanal du-
rante un mes y después cada 2-3 meses de por vi-
da.

(Nutr Hosp 2005, 20:433-435)

Palabras clave: Vitamina B12. factor intrínseco. Anemia
megaloblástica.
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MANAGEMENT, PREVENTION AND
CONTROL OF PERNICIOUS ANEMIA

Abstract

Pernicious anemia is the most frequent cause of
megaloblastic anemia in our area, and it is the re-
sult of a vitamin B

12
deficiency due, itself, to the de-

crease or absence of intrinsic factor (IF) because of
gastric mucosa atrophy or autoimmune destruc-
tion of IF-producing parietal cells. With the exis-
tence of a severe gastric atrophy, there is a decrea-
se in acid and IF production and a further change
in vitamin B

12 
absorption. Fifty percent of the cases

are associated to anti-IF antibodies, which presen-
ce in other autoimmune diseases is exceptional. In
patients with pernicious anemia, measurement of
anti-IF antibodies has high specificity (95%); ho-
wever, measurement of anti-parietal cells antibo-
dies has low specificity. The first-choice treatment
is administration of vitamin B

12
intramuscularly.

The regimen is the administration of 1 mg of vita-
min B

12
daily for one week, weekly thereafter for

one month and, then, every 2-3 months for life.

(Nutr Hosp 2005, 20:433-435)

Key words: Vitamin B12. Intrinsic factor. Megaloblastic
anemia.

¿De qué hablamos?

Hablamos de macrocitosis cuando el volumen corpus-
cular medio está elevado (> 100) y se observan por tanto
hematíes de gran tamaño en sangre periférica. La causa

más común de anemia macrocítica es la anemia megalo-
blástica, en la que existe una síntesis anormal de ADN de
los precursores eritroides y mieloides, lo que da lugar a
hematopoyesis ineficaz (anemia, leucopenia y trombope-
nia) y cuyas causas más frecuentes son el déficit de vita-
mina B

12
y de ácido fólico1. Las manifestaciones clínicas

y hematológicas son similares en ambos casos. La causa
más frecuente de anemia megaloblástica en nuestro me-
dio es consecuencia de un déficit de vitamina B

12
debido

a su vez a la disminución de factor intrínseco (FI) por
atrofia de la mucosa gástrica o por destrucción autoinmu-
ne de las células parietales; a este tipo de anemia megalo-
blástica se la denomina anemia perniciosa2.
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¿A qué se debe?

En adultos es una enfermedad de origen autoinmu-
ne. En un 90% de los casos se asocia a la presencia de
anticuerpos anti-células parietales (productoras del
FI). La existencia de atrofia gástrica (típicamente
existe una atrofia de la mucosa gástrica que respeta el
antro) origina un descenso o ausencia de producción
de FI y como consecuencia una posterior alteración de
la absorción de la vitamina B

12
. En el 50% de casos es-

tán presentes anticuerpos anti-FI, cuya presencia en
otras enfermedades autoinmunes es excepcional. Es
posible la existencia de una predisposición genética.
Existe una anemia perniciosa juvenil que aparece en
menores de 10 años en los que el FI no es activo y no
se observan anticuerpos. Con frecuencia se asocia a
otras enfermedades de origen autoinmune, como tiroi-
ditis de Hashimoto, o la tirotoxicosis (Enfermedad de
Graves); el vitíligo; la diabetes mellitus; la enferme-
dad de Addison; el hipoparatiroidismo; la aganmaglo-
bulinemia o el lupus eritematoso sistémico (LES).

¿Qué clínica produce?

Produce astenia, palpitaciones, sudoración, mareo e
insuficiencia cardiaca de instauración lenta, con buena
tolerancia por parte del paciente. Entre las alteraciones
digestivas destaca la anorexia, diarrea, estomatitis an-
gular, lengua lisa depapilada, dolorosa al tacto y de co-
lor rojo intenso denominada glositis de Hunter. Las al-
teraciones neurológicas pueden aparecer sin que exista
anemia ni macrocitosis, y hay que distinguir entre: 

1. Degeneración combinada subaguda medular co-
mo Mielosis Funicular y que consiste en una al-
teración de los cordones posteriores produce pa-
restesias, ataxia, y tendencia a caídas en la
oscuridad siendo el signo más precoz en la ex-
ploración física la disminución de la sensibili-
dad vibratoria en las extremidades inferiores. 

2. Alteración de la vía piramidal que consiste en
paresia, espasticidad, hiperreflexia, alteración de
los esfínteres, Romberg y Babinsky positivos y
alteraciones mentales (irritabilidad, demencia,
depresión). 

¿Cómo se diagnóstica?

Las pruebas de interés diagnóstico son, los niveles
séricos de vitamina B

12
(< 100 pg/ml) y ácido fólico (>

4 ng/ml). La determinación de anticuerpos anti FI
(sensibilidad: 66%; especificidad: 95%) y el nivel sé-
rico de gastrina (si está disponible) permiten el diag-
nóstico del 90-95% casos. Anticuerpos anti-células
parietales (sensibilidad: 80%; especificidad: baja, y
entre un 3-10% de las personas sin anemia perniciosa
lo tienen elevado). Los niveles de ácido metilmalóni-
co y homocisteína plasmáticos, ambos aumentan pre-
cozmente cuando existe un déficit de vitamina B

12
, in-

cluso antes de la aparición del síndrome anémico, por

lo que su determinación podría estar indicada en situa-
ciones dudosas donde existen cifras límites de esta vi-
tamina. El Test de Schilling es el patrón de oro en el
diagnóstico de la anemia perniciosa. Y por último el
estudio gastroscópico permite valorar la atrofia de la
mucosa gástrica (que característicamente suele respe-
tar el antro) así como las lesiones gástricas (pólipos
y/o carcinoma asociados a la anemia perniciosa). 

Otras pruebas útiles en el seguimiento y de interés
para un diagnóstico diferencial son la hematimetría y
la determinación de hormonas tiroideas. Mediante la
hematimetría observaremos un volumen corpuscular
medio (VCM) claramente aumentado (siendo éste el
signo más precoz), que representa macrocitosis, ova-
locitosis y poiquilocitosis3, 4. Igualmente se objetivará
una cifra de reticulocitos disminuidos. Además pode-
mos observar leucopenia, y en el frotis de sangre peri-
férica se observarán neutrófilos polisegmentados, en-
vejecidos y con desviación a la derecha. Y en los
casos más severos es posible observar incluso trombo-
penia. Además es posible observar signos secundarios
de hemólisis, mediante descenso de la haptoglobina y
aumento de la LDH, bilirrubina indirecta y ferritina.
En el caso de realizarse estudio de la función tiroidea,
puede observarse asociaciones con patologías tipo ti-
roiditis autoinmune. En un 5-10% casos existe hipoti-
roidismo y en < 5% hipertiroidismo.

¿Con que otras patologías debemos hacer un
diagnóstico diferencial? 

Con la anemia megaloblástica por déficit de ácido
fólico: debido a una ingesta inadecuada de éste (las re-
servas de fólico cubren las necesidades durante 4 me-
ses); con el alcoholismo; con los síndromes malabsor-
tivos como la enfermedad de Crohn o la enfermedad
celíaca; con la ingesta de determinados fármacos (bar-
bitúricos, difenilhidantoina, etanol, sulfasalazina, co-
lestiramina, zidovudina, hidroxiurea, anticonceptivos
orales, metotrexate, pentamidina); o con aumento de
las necesidades como ocurre en el embarazo, durante
la lactancia, durante el periodo de crecimiento, ante la
existencia de neoplasias, hipertiroidismo, hemodiáli-
sis o trastornos exfoliativos de la piel y finalmente por
aumento de la excreción en las situaciones de insufi-
ciencia cardiaca congestiva o hepatitis aguda5.

Debemos hacer el diagnóstico diferencial con la
anemia megaloblástica por déficit/ alteración de la vi-
tamina B

12
. La causa más común es una disminución

de la absorción, observada fundamentalmente en pa-
cientes gastrectomizados, o en aquellas situaciones de
ausencia congénita o anomalía funcional. Otras causas
menos frecuentes, son alteraciones en la síntesis de
proteasas observadas en las situaciones de pancreatitis
crónica o síndrome de Zollinger Ellison; Por alteracio-
nes del ileon terminal afecto en ocasiones en pacientes
con esprue tropical, tuberculosis (TBC) o resección
intestinal; Y por último en aquellas situaciones en las
que existe una competición por la cobalamina general-
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mente por sobrecrecimiento bacteriano o por la inte-
racción de determinados fármacos como la colchicina,
neomicina, etc. 

Existen además otras causas de macrocitosis no me-
galoblásticas como son el alcoholismo, las hepatopatí-
as, el hipotiroidismo, el hipopituitarismo, la anemia
aplásica ó determinados síndromes mielodisplasicos6.

¿Cómo tratarla?

El tratamiento tiene como objetivos, por un lado co-
rregir la anemia y sus posibles alteraciones epiteliales
y por otro reducir los trastornos neurológicos así como
prevenir su aparición, normalizando los depósitos de
vitamina B

12
.

En el caso de inicio de tratamiento vía oral, sola-
mente dosis muy elevadas de vitamina B

12
oral pueden

corregir el déficit de B
12

en pacientes con déficit de FI.
Si la causa es carencial, es necesario asociar una dieta
con 50-150 mg de vitamina B

12
al día.

El tratamiento vía intramuscular es de primera elec-
ción una vez confirmada la existencia de malabsor-
ción. Existen varias pautas, la más adecuada consiste
en administrar 1 mg de Vitamina B

12
, intramuscular-

mente, diariamente durante 1 semana, posteriormente
semanal durante un mes y después mensualmente du-
rante toda la vida.

La eficacia del tratamiento se controla con la cifra
de reticulocitos que alcanzan su valor máximo hacia el
10 º día tras la primera dosis. El paciente suele encon-
trar mejoría a las 48 horas de la instauración del trata-
miento. En la anemia perniciosa el tratamiento corrige
por completo las alteraciones hematológicas, no así
las alteraciones neurológicas (que pueden persistir o
no) ni la atrofia gástrica7.

¿Cómo se previene?

La vitamina B
12

, en su formulación intramuscular,
debe administrarse de forma profiláctica en pacien-
tes gastrectomizados o sometidos a resección ileal.
Por otro lado, debe realizarse un estudio endoscópico
preferente ante la aparición de anemia ferropénica,
dispepsia o cualquier otro síntoma sugestivo de alte-
ración gástrica (4% de pacientes con anemia perni-

ciosa desarrollan carcinoma gástrico a lo largo de su
vida).

Recomendaciones

– Las pruebas de interés diagnóstico son los nive-
les séricos de vitamina B

12
(< 100 pg/ml) y ácido fóli-

co (> 4 ng/ml).
– El tratamiento consiste en administrar 1 mg. de

vitamina B
12
, vía intramuscular, diariamente durante 1

semana, posteriormente semanal durante un mes y
después mensualmente durante toda la vida.

– Debe administrarse de forma profiláctica en pa-
cientes gastrectomizados o sometidos a resección ileal.

– La eficacia del tratamiento se confirma con la
presencia de reticulocitosis que alcanzan su valor má-
ximo hacia el 10 º día tras la primera dosis.

– Debe realizarse un estudio endoscópico prefe-
rente ante la aparición de anemia ferropénica, dis-
pepsia o cualquier otro síntoma sugestivo de altera-
ción gástrica.
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El Tratado de Nutrición constituye una obra didáctica, mo-
derna y actualizada, estructurada en 122 capítulos, agrupados por
su temática en cuatro tomos: Bases fisiológicas y bioquímicas de
la Nutrición, composición y calidad nutritiva de los alimentos,
Nutrición humana en el estado de salud y Nutrición clínica; ade-
más, y como valor añadido, lleva asociado un CD-ROM interac-
tivo (animaciones, vídeos, test de autoevaluación, etc.).

El objetivo es proporcionar información contrastada sobre
aquellos temas que sientan las bases de los nuevos conocimientos
en Nutrición, muchos de los cuales avanzan a un ritmo vertigino-
so. Tal es el caso de los capítulos dedicados a la comunicación y
señalización celular, la regulación de la expresión génica, la re-
gulación del balance energético y de la composición corporal, la
Nutrigenómica, la proliferación y muerte celular, la regulación
del crecimiento y desarrollo, las bases biológicas del envejeci-
miento y el sistema inmunológico.

Por otra parte, además de considerar de forma detallada la
composición y el valor nutritivo de los grupos de alimentos clási-
cos, se ha abordado el estudio de los alimentos funcionales, los

alimentos transgénicos, las adaptaciones metabólicas y los reque-
rimientos nutricionales en diferentes situaciones fisiológicas, des-
de el recién nacido hasta el anciano, la epidemiología nutricional
y la nutrición artificial en diferentes situaciones patológicas.

Dirigido a la formación de médicos, farmacéuticos, diploma-
dos en Nutrición y Dietética, diplomados en Enfermería, y otros
profesionales relacionados con las Ciencias de la Salud, como
biólogos, bioquímicos, dietistas, etc., también es adecuado para
aumentar los conocimientos de los profesionales que actualmente
desempeñan funciones en Unidades de Nutrición en centros hos-
pitalarios, residencias de mayores, comedores escolares, centros
de catering; sin olvidar su función como libro de consulta en el
estudio de la Nutrición.

El libro ha sido patrocinado por SENPE y en él han colabora-
do un elevado número de prestigiosos especialistas españoles. 

Más información: http://www.accionmedica.es/nutricion/in-
dex.html 

Jesús Culebras

Frutos secos, salud y culturas mediterráneas
Nuts, health and mediterranean culture
Editores:Fundación NUCIS (Salud y frutos secos), Jordi Salas-Salvadó, Emilio Ros Rahola y Joan Sabaté
337 págs.
Editorial: Editorial Glosa
Año de Edición: 2005
I.S.B.N.: 84-7429-253-0

Esta obra es un proyecto de la Fundación Nucis (Salud y Fru-
tos Secos) y son los editores el Dr. Jordi Salas-Salvadó de la Uni-
versidad Rovira i Virgili, el Dr. Emilio Ros Rahola del Hospital
Clínic de Barcelona y el Dr. Joan Sabaté de la Universidad de
Loma Linda en California. 

Se trata de un libro que analiza los frutos secos desde diferen-
tes perspectivas, contando con grandes expertos internacionales
en el tema, la mayoría de los cuales han contribuido al avance del
conocimiento sobre estos fascinantes alimentos. Los frutos secos
son un grupo de alimentos que suelen contribuir poco al aporte
calórico total diario. Sin embargo, su consumo habitual en pe-
queñas cantidades se ha asociado a una menor mortalidad por en-
fermedades cardiovasculares, por lo que actualmente la mayoría
de organismos oficiales y sociedades científicas reconocen la im-
portancia de su consumo para la salud. 

El libro se ha dividido en tres secciones bien diferenciadas.
A modo de introducción, la primera hace referencia a la produc-

ción y consumo de frutos secos; la segunda, a la composición
nutricional de este grupo de alimentos; y la tercera, a las eviden-
cias científicas que existen sobre la importancia del consumo de
frutos secos para la salud.  Se trata de la primera obra editada en
el mundo con rigor científico sobre esta temática, y es una obra
singular en forma y contenido. Cuenta también con atractivos
aspectos de las culturas del Mediterráneo, más allá de la descrip-
tiva científica, como un capítulo ilustrado de Ferràn Adrià, chef
del Restaurante “El Bulli”, sobre los frutos secos en la gastrono-
mía mediterránea; y otros sobre la historia, simbolismo y citas
bíblicas de los frutos secos, o los orígenes de la utilización de los
frutos secos y su importancia en el desarrollo de la especie hu-
mana, descritos por el paleontropólogo Dr. Eudald Carbonell, a
partir de evidencias encontradas por él en el yacimiento de Ata-
puerca.

Jesús Culebras
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El impacto de la nutrición materna en el recién nacido
The impact of maternal nutrition on the offspring
Editor: G. Hornstra, R. Uauy y X. Yang
256 págs.
Editorial: Karger
Año de Edición: 2004
I.S.B.N.: 3-8055-7780-X

La nutrición materna afecta a la salud del feto y del recién nacido
de manera significativa durante el comienzo de la embriogénesis, el
embarazo, el nacimiento y la lactancia y como consecuencia determi-
na el estado  de salud durante el crecimiento e incluso en la vida adul-
ta. El estado de salud tiene importancia incluso antes de la concep-
ción. El estado de nutrición antes del embarazo no solamente
influencia la fertilidad, sino también la embriogénesis y la salud a lar-
go plazo. La predisposición hacia enfermedades coronarias, la diabe-
tes Mellitus tipo 2 y la hipertensión pueden ser originadas por adapta-
ciones intrauterinas a la malnutrición fetal. Por tanto, optimizar la
nutrición en la mujer durante su periodo reproductor puede tener un
gran impacto en la salud de la siguiente generación. Todos estos te-
mas fueron tratados en el taller de trabajo sobre nutrición organizado
por Nestlé en el LV Taller de Nutrición en Beijing( China) y en él se
habló sobre el crecimiento fetal, la programación metabólica, los ren-
dimientos energéticos y de nutrientes y sobre la nutrición durante el
embarazo. Se planteó así mismo la incógnita sobre si la dieta durante

el embarazo podría reducir las alergias alimentarias en el recién naci-
do. En el libro, a lo largo de sus quince artículos, podemos encontrar
entre otros, estudios epidemiológicos, los efectos de vitaminas sobre
la embriogénesis, los requerimientos energéticos en el embarazo, los
efectos potenciales de los nutrientes sobre la función placentaria, el
efecto de los ácidos grasos esenciales durante el embarazo y en el pe-
riodo perinatal, el efecto de la hiperinsulinemia en el feto y  el recién
nacido, las consecuencias sobre la composición corporal y la talla del
recién nacido en riesgo de diabetes tipo 2. Se tratan también las enfer-
medades cardiovasculares en los hijos de mujeres gravemente desnu-
tridas, la relación de la obesidad materna y las posibilidades actuales
y futuras de la intervención en la nutrición durante el embarazo y la
lactancia. El libro es de interés como fuente de información para pe-
diatras, nutricionistas, expertos en salud de la mujer, inmunólogos,
epidemiólogos y para especialistas en salud pública.

Jesús Culebras

Dieta variada y salud
Diet diversification and health promotion
Editor: I. Elmadfa
174 págs.
Editorial: Karger
Año de Edición: 2005
I.S.B.N.: 3-8055-7872

El título de este libro es de difícil traducción. Uno tiene la ten-
tación de decir “promoción de la salud”. La salud al individuo se le
supone por defecto y de lo que aquí se trata es del mantenimiento
de la salud o de la prolongación de la salud. Como no encontraba
la palabra más idónea he decidido traducirlo como dieta variada y
salud. En cualquier caso, la temática de este libro es de crucial im-
portancia. En las sociedades occidentales del siglo XXI más de la
mitad de las enfermedades son no transmisibles, tales como la obe-
sidad, trastornos metabólicos, enfermedades cardiovasculares y
cáncer. Todas ellas están relacionadas con factores de riesgo modi-
ficables que tienen mucho que ver con dietas desequilibradas, con
malnutrición y con estilos de vida no saludables. Los patrones die-
téticos han sufrido un cambio importante hacia comidas con mayor
cantidad energética y de grasas y menos proporción de componen-
tes vegetales durante las últimas décadas. El perfil dietético resul-
tante está demostrando ser inadecuado para cubrir las necesidades
fisiológicas de un estilo de vida saludable. La Conferencia anual de

la Academia Europea de Ciencias de la Nutrición (EANS), reunida
en Viena en mayo de 2004 se dedicó de forma monográfica a lla-
mar la atención sobre los beneficios para la salud de una dieta va-
riada y  buena información para el público en general. A lo largo
de sus páginas hay 17 capítulos en los que diversos expertos discu-
ten en profundidad el estilo de las dietas en Europa,  las comidas
étnicas, el impacto de los alimentos funcionales, los alimentos
adulterados, las ventajas de las dietas vegetarianas, la seguridad de
los alimentos y el punto de vista del consumidor.

Este libro constituye una fuente de información y conocimien-
tos para todos los profesionales interesados en las causas subya-
centes de los grandes problemas actuales de la salud y su relación,
como hemos dicho más arriba, con los alimentos vegetarianos, los
alimentos procesados y fortificados, los alimentos orgánicos, las
comidas étnicas y las preferencias de los consumidores.

Jesús Culebras

Nutrición y salud en Europa: Informe 2004
European nutrition and health: report 2004
Editores: I. Elmadfa y E. Weichselbaum
223 págs.
Editorial: Karger
Año de Edición: 2005
I.S.B.N.: 3-8055-7905-5

Este informe de 2004 sobre la nutrición y la salud en Europa
es el primero dedicado a la situación  actual de la nutrición y la
salud en Europa. En el han participado trece miembros de la
Comunidad Europea y Noruega, buscando tres objetivos con-
cretos:

• Compilar los datos disponibles sobre ingesta nutritiva y sa-
lud

• Identificar los problemas más importantes de salud relacio-
nados con la nutrición 

• Identificar los problemas relacionados con la metodología
y la compatibilidad de la recogida de datos.

Los temas fundamentales tratados en este informe son la dis-
ponibilidad de alimentos, la ingesta de energía y nutrientes en los
distintos grupos de edad, los indicadores de salud y el estado de
salud, la obesidad, la actividad física y el fumar.

En el apéndice se ofrecen de forma detallada los informes na-
cionales y los proyectos individuales. El libro proporciona una
base sólida para planificar proyectos futuros sobre nutrición y sa-
lud y es de gran interés para todos los profesionales en los cam-
pos de la nutrición, la medicina preventiva y de la salud pública,
así como para los legisladores sobre estos temas.

Jesús Culebras
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Alimentación durante las fases tardías del lactante y en el niño pequeño:
impacto sobre la salud
Feeding during late infancy and early childhood: impact on health
Editores: Olle Hernell and Jacques Schmitz
237 págs.
Editorial: Karger
Año de Edición: 2005
I.S.B.N.: 3-8055-7906-3

Este libro se centra en un momento crucial de la vida humana:
la introducción de alimentos sólidos en la dieta al final de la lactan-
cia y comienzo de la niñez. El impacto de los alimentos sólidos so-
bre la salud y el desarrollo, así como los efectos a largo plazo y la
prevención de enfermedades son analizados por un panel de exper-
tos internacionales. Las consecuencias inmediatas de los alimentos
sólidos en la salud de los niños pequeños son analizadas en relación
con las enfermedades alérgicas, la diarrea y el estreñimiento. Los
efectos tardíos se estudian en relación con la obesidad y diabetes.

Cada uno de los temas es introducido por un capitulo sobre
fisiología seguido de otras contribuciones sobre algunos aspectos
clínicos importantes. La parte final del libro ofrece unas reco-
mendaciones educativas  para la industria, los médicos y los pa-
dres, enfalizando la importancia de una dieta variada.

Este libro es de interés para pediatras, dietitas, nutricionistas
e investigadores.

Jesús Culebras

Nutrición enteral domiciliaria
Home care enteral feeding
Editores: H. Lochs y D. R. Thomas
256 págs.
Editorial: Karger
Año de Edición: 2004
I.S.B.N.: 3-8055-7850-4

El problema de la  desnutrición en los ancianos que viven so-
los en su domicilio es una lacra social de la sociedad contempo-
ránea. Muchos de nuestros ancianos tienen ingestas de energía y
nutrientes por debajo de los patrones internacionales. Aproxima-
damente un quinto de nuestros ancianos vive con una dieta por
debajo de 1.000 calorías al día. Las causas de este fenómeno tie-
nen su origen en factores sociológicos, psicológicos y fisiológi-
cos. Se reduce la ingesta de manera significativa durante el trans-
curso de otras enfermedades y de esta manera se establece una
conexión causal entre el papel de las citoquinas proinflamatorias
y la desnutrición secundaria a otras enfermedades. Este problema
ha sido tratado de forma monográfica por un panel internacional
de expertos durante el X Taller de Nutrición organizado por Nes-
tlé en Berlín. En él se ha estudiado en profundidad el papel de la
citoquinas y de la inmunomodulación en el manejo de la desnu-

trición. Este libro es una síntesis de la situación actual del conoci-
miento en este campo y sobre las investigaciones que se están lle-
vando a cabo. Se discuten de manera exhaustiva los problemas
sociológicos y epidemiológicos de la desnutrición, la situación de
la nutrición enteral en Estados Unidos y en Europa, los objetivos
del soporte nutricional artificial, los requerimientos energéticos y
proteicos del anciano, el efecto de la nutrición en el cáncer, los
aspectos éticos y económicos del soporte nutritivo, la interacción
entre la nutrición, la flora intestinal y el sistema inmunológico
gastrointestinal y las posibilidades de acción sobre toda esta pro-
blemática. El libro es de interés para los profesionales de salud
involucrados directa o indirectamente en el manejo de ancianos o
en la nutrición artificial domiciliaria.

Jesús Culebras

Diabetes en la etapa infantil y en la adolescencia
Diabetes in childhood and adolescence
Editores: F. Chirelli, K. Dahl-Jorgensen y W. Kless
381 págs.
Editorial: S. Karger AG
Año de Edición: 2005
I.S.B.N.: 3-8055-7766-4

La diabetes meditus es una de las enfermedades crónicas más
frecuentes que afecta a niños y adolescentes. El número de niños
diagnosticado de diabetes tipo 1 aumenta en el mundo entero y tam-
bién se observa un incremento de tipo epidémico de diabetes tipo 2
en la edad temprana en la mayor parte de las sociedades del mundo.

En este libro expertos de Estados Unidos, Europa e Israel hacen
una puesta a punto de los conocimientos actuales en el campo de la
diabetes en pediatría y en la adolescencia. A lo largo de los capítulos
se obtiene un conocimiento básico de los factores que contribuyen a
la aparición de la diabetes o a prevenir su desarrollo en los jóvenes. 

En otros capítulos se analizan las herramientas a disposición
del clínico para atender a los niños y adolescentes diabéticos.
Hay también una actualización de los estudios científicos más re-
cientes sobre la biología molecular de la diabetes. 

El libro consta de 21 capítulos y dispone de índice de autores
y temático.

El libro es de interés para pediatras y endocrinólogos.  

Jesús Culebras
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Obesidad y trastorno alimentario por picoteo
Obesity and binge eating disorder
Editores: S. Munsch y C. Beglinger
222 págs.
Editorial: Karger
Año de Edición: 2005
I.S.B.N.: 3-8055-7832-6

El sobrepeso y la obesidad se han convertido en los últimos
años en un gravísimo problema sanitario que afecta a muchos pa-
íses, especialmente en el mundo occidental y en las sociedades
emergentes del tercer mundo. En este libro se ofrece una visión
global sobre el conocimiento actual y los mecanismos fisiopato-
lógicos que regulan el hambre y la saciedad. Los aspectos relati-
vos a la sintomatología, epidemiología, etiología y tratamiento de
la obesidad relacionada con el trastorno alimentario por picoteo
se estudian en profundidad y se valoran las ventajas e inconve-
nientes de designar este trastorno como una entidad clínica con-
creta. Los trece capítulos del libro están distribuidos en cuatro

secciones, una dedicada al apetito y a la saciedad, otra a la obesi-
dad, la tercera al trastorno alimentario por picoteo y la última,   a
las perspectivas futuras del trastorno alimentario por picoteo. En
el libro se hace hincapié sobre la prevalencia, sintomatología,
curso clínico y aspectos terapéuticos de la obesidad relacionada
con el trastorno alimentario por picoteo en la niñez.

El libro es de interés para médicos generales, psicólogos, pe-
diatras y psiquiatras interesados en obesidad mórbida en niños y
adultos.

Jesús Culebras

Fundamentos de práctica quirúrgica
Principles of surgical practice
Coordinador: José Antonio Rodríguez Montes
451 págs.
Editorial: Universitaria Ramón Areces
Año de Edición: 2005
I.S.B.N.: 84-8004-700-3

El libro Fundamentos de Practica Quirúrgica, editado por
la editorial Universitaria Ramón Areces, es una contribución
novedosa al quehacer de los cirujanos y de gran utilidad, sobre
todo para los médicos en formación y residentes. A lo largo de
sus 28 capítulos, expertos españoles de primerísima línea de-
sarrollan las bases de lo que hoy es la cirugía moderna. Desta-
ca entre su capitulado algunos títulos novedosos como pueden
ser el consentimiento informado, los aspectos funcionales de
las unidades quirúrgicas, el utillaje fungible y desechable, los
instrumentales modernos, bisturí, grapadoras, cirugía laparos-

copica, el manejo posterior de los pacientes, las complicacio-
nes de las ostomías, etc. También hay un capitulo dedicado al
tratamiento del dolor y a los distintos tipos de anestesia regio-
nal y local.

El libro es de fácil lectura y tiene multitud de imágenes a lo
largo de sus casi 500 paginas Es de interés para cirujanos en for-
mación, residentes y para todo el personal facultativo potencial-
mente involucrado en el quehacer quirúrgico.

Jesús Culebras
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Athens, Greece, May 25-28, 2006
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E-mail: sger@hol.gr
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*   *   *   *

NOTICIAS

SURGICAL INFECTION SOCIETY-EUROPE
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Podrán optar a este PREMIO todos los trabajos publicados en revistas, así como las
comunicaciones y postres presentados en actos científicos (Congresos, Jornadas y
Premios de Investigación de Enfermería), cuyo autor principal sea Diplomado en
Enfermería, o estudiante de último año de ésta Diplomatura y su tema verse sobre la
Nutrición y la Dietética.

No podrán presentarse aquellos trabajos que hayan recibido otros premios en metáli-
co. Deberán hacerse llegar a la Secretaria de la Asociación antes del 31 de diciembre
de 2005. 

La dotación será de 600 E.

SECRETARIA:
Dña. M.ª Luisa Sanz Muñoz.

Nutrición y F.C.
Complejo Hospitalario, H. Santa Bárbara

P.º de Santa Bárbara, s/n. 42005 Soria
Tel.: 975 234 302 - Fax: 975 234 305

msanz@hsor.salcyl.es
www.adenyd.org

adenyd@adenyd.org
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