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Resumen

El objetivo de este trabajo ha consistido en realizar una
revisión de los biomarcadores que actualmente se proponen
como el nexo de unión entre la inflamación, la obesidad y
complicaciones asociadas, seleccionando los estudios lleva-
dos a cabo y las cuestiones pendientes. Cada vez hay mayor
evidencia científica de que la inflamación puede jugar un
papel importante en la etiología de diversas enfermedades
crónicas de gran relevancia para la salud pública. En los úl-
timos años, distintos estudios han sugerido que la obesidad
podría ser un desorden inflamatorio. Asimismo, el estrés
oxidativo se ha propuesto como un potencial inductor de la
inflamación y de la susceptibilidad a la obesidad y patología
asociadas. Entre los biomarcadores relacionados con la obe-
sidad, la resistencia insulínica, las enfermedades cardiovas-
culares y el síndrome metabólico se encuentran: el factor de
necrosis tumoral alfa, interleuquinas 6 y 18, angiotensinóge-
no, factor de crecimiento TGF-beta, inhibidor de la activa-
ción del plasminógeno, leptina, resistina, proteína C reacti-
va, amiloide A, ácido siálico, marcadores de disfunción
endotelial (factor von Willebrand, ICAMs, vCAMs) factor
3 del sistema del complemento, haptoglobina, glicoproteína
zinc-alfa2, eotaxina, visfatina, apelina, alfa1-antitripsina,
vaspina, omentina, proteína transportadora de retinol 4, ce-
ruloplasmina, adiponectina y desnutrina. Algunos de estos
biomarcadores son buenos predictores de riesgo cardiovas-
cular (inhibidor de la activación de plasminógeno 1, angio-
tensinógeno, fibrinógeno, ácido siálico, factor 3 del comple-
mento y proteína C reactiva), adiposidad (leptina, visfatina,
resistina, haptoglobina) y/o resistencia insulínica (ácido siá-
lico, proteína C reactiva, inhibidor de la activación de plas-
minógeno 1, factor von Willebrand). Sin embargo, todavía
queda por dilucidar el papel de muchos de ellos en la etiolo-
gía de la obesidad y comorbilidades asociadas en humanos,
así como los factores implicados en su regulación. 
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Abstract

The objetive of this article is to review biomarkers
that have been suggested in recent years as the link bet-
ween inflammation, obesity and associated co-morbidi-
ties, as well as some questions that yet remain unclear.
Increasing evidence indicates the important role of in-
flammation in the etiology of major public health pro-
blems. In the last years, several studies have proposed
that obesity might be a inflammatory disorder. In addi-
tion, oxidative stress has been suggested as a potential
inductor of inflammatory status and susceptibility to
obesity and related disorders. Several biomarkers are
being suggested as the link between obesity, insulin resis-
tance, cardiovascular disease and metabolic syndrome,
such as tumor necrosis factor alfa, interleukin-6 and -18,
angiotensinogen, transforming grow factor beta, plasmi-
nogen activator inhibitor-1, leptin, resistin, C-reactive
protein, serum amyloid A, sialic acid, fibrinogen, mar-
kers of endothelial dysfunction (von Willebrand factor,
ICAMs, VCAMs), complement factor 3, haptoglobin,
Zinc-alpha2-glycoprotein, eotaxin, visfatin, apelin, alp-
ha1-antitrypsin, vaspin, omentin, retinol binding protein
4, ceruloplasmin, adiponectin and desnutrin. Some of
this biomarkers are good predictors of cardiovascular
risk (plasminogen activator inhibitor-1, sialic acid, fri-
brinogen, complement factor 3, C-reactive protein), adi-
posity (leptin, visfatin, resistin, haptoglobin) and/or in-
sulin resistance (sialic acid, C-reactive protein,
plasminogen activator inhibitor-1, von Willebrand fac-
tor). However, it is currently unclear the role of many of
them concerning inflammatory processes in humans, as
well as the factors involved in their regulation.
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Introducción

La inflamación es fundamentalmente una respuesta
de carácter protector, cuyo objetivo último es defender
al organismo de la lesión celular iniciada por microor-
ganismos, toxinas, alérgenos, etc., así como de las con-
secuencias de la misma y de las células y restos tisula-
res necróticos1. Estos procesos inflamatorios y de
reparación pueden llegar a ser lesivos y perjudiciales si
adquieren carácter crónico1, 2.

Los mecanismos precisos que enlazan la inflamación
con la obesidad y complicaciones asociadas permanecen
todavía sin establecer completamente3. Durante los últi-
mos años, diversos estudios han propuesto que la obesi-
dad podría ser un desorden inflamatorio4. Además, éste
estado inflamatorio, ha sido propuesto como el nexo de
unión entre la obesidad y desórdenes asociados, como
son la resistencia insulínica, los desórdenes cardiovascu-
lares y el síndrome metabólico5. A este respecto, se ha
asumido en general que la inflamación es una conse-
cuencia de la obesidad, sin embargo algunos estudios
recientes han sugerido que la inflamación podría ser
realmente una posible causa de la obesidad4, 6, 7. La res-
puesta inflamatoria iniciada en el tejido adiposo blanco,

produce una situación crónica a nivel sistémico, gene-
rando un círculo vicioso, el cual finalmente conduce a
resistencia insulínica, ateroesclerosis y alteraciones pro-
pias del síndrome metabólico7. Además, el estrés oxida-
tivo se ha propuesto como un potencial inductor del
estado inflamatorio y susceptibilidad a la obesidad y
patologías asociadas8.

Entre los principales mediadores de la inflamación
liberados por el tejido adiposo y más estudiados se
encuentran la IL-6, el TNF-alfa, el angiotensinógeno
(AGT) y el factor de crecimiento TGF-beta; y hormo-
nas secretadas por los adipocitos como la leptina y la
resistina9. Además, estos mediadores de la inflamación
se han asociado con efectos negativos sobre la hiperten-
sión, diabetes, dislipidemias, infecciones y cáncer7, 9.
Junto con el tejido adiposo, las proteínas de fase aguda
de origen hepático, la proteína C reactiva, el amiloide
A, el fibrinógeno y el inhibidor de la activación de plas-
minógeno, también se han vinculado con el desarrollo
de procesos inflamatorios10.

Actualmente otros biomarcadores están adquiriendo
interés entre ellos el ácido siálico, marcadores de dis-
función endotelial, factor 3 del complemento, IL-18, la
haptoglobina, la ceruloplasmina, la visfatina, la ape-
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Tabla I
Asociación entre biomarcadores del estado inflamatorio y medidas de adiposidad, resistencia insulínica y

enfermedad cardiovascular basada en la literatura científica

Biomarcador Adiposidad Resistencia insulínica ECV Síndrome metabólico

TNF-alfa 16, 17 15, 16, 17 18 14
IL-6 9, 19 21, 22, 23 25, 26
AGT 27 18 18
TGF-beta 29, 32 29, 31 29
PAI-1 5, 31, 32 5, 31, 33 34
IL-18 35, 36 35, 37 38
Leptina 41, 42, 43, 47
Resistina 49, 54 49, 58 50, 53 51
PCR 19, 20, 60, 61, 62 61, 62 61, 62
SAA 19, 63 65, 66
Ácido siálico 67, 69 67, 69, 70, 71 67, 69, 70 67
Fibrinógeno 19, 74 32, 73
Disfunción endotelial 61, 75, 76, 82, 83, 86, 87 61, 76, 77, 79, 82, 85, 87 81, 82, 84, 87, 88 86
C3 y ASP 6, 92, 96, 100, 101 6, 92, 94, 96, 99 91, 93, 96 95
Haptoglobina 6, 110, 111 110 110, 112
ZAG 115, 116, 118
Eotaxina 119
Visfatina 120, 121, 122 121, 123, 124, 125 120
Apelina 129, 130 129, 131, 133 131
AAT 6 138
Vaspina 139, 141 139, 140, 141 139
Omentina 142 142
RBP4 146, 147 145, 146, 147 147
Ceruloplasmina 152, 153 153 6, 152, 153 153

ECV = Enfermedad cardiovascular; TNF-alfa = Factor de necrosis tumoral alfa; IL = Interleuquina; AGT = Angiotensinógeno; TGF-beta = factor
de crecimiento beta; PAI-1 = inhibidor de la activación del plasminógeno 1; PCR = Proteína C reactiva; SAA = amiloide A, C3 = factor 3 del sis-
tema del complemento; ASP = proteína estimuladora de la acilación; ZAG = Glicoproteína zinc-alpha 2; AAT = alfa1-antitripsina; RBP4 = proteí-
na transportadora de retinol 4.



lina, glicoproteína zinc-alfa 2, eotaxina, vaspina y la
omentina, entre otros11-13 (tablas I-III).

Biomarcadores del estado inflamatorio
y patologías asociadas

Factor de necrosis tumoral alfa (TNF-alfa)

El TNF-alfa es una de las principales citoquinas
mediadoras en la respuesta inflamatoria e inmune9. Este
mediador de la inflamación está elevado en la obesidad,
habiéndose demostrado una asociación positiva del
TNF-alfa sérico con el índice de masa corporal (IMC).
Igualmente, los niveles de TNF-alfa aumentaron en
pacientes obesos con síndrome metabólico, en compa-
ración con pacientes obesos sin síndrome metabólico14.
Este estudio reveló, aparentemente por primera vez, que
los niveles de TNF-alfa se elevan con el número de
componentes del síndrome metabólico presentes. Ade-
más, el análisis estadístico mostró una correlación posi-
tiva del TNF-alfa con medidas de adiposidad como la
circunferencia de la cintura, con la trigliceridemia, insu-
linemia y con la resistencia insuliníca medida a través
del índice HOMA-IR. Por el contrario, la correlación

fue negativa con los niveles de colesterol-HDL14. Sin
embargo, en este mismo estudio los niveles de TNF-alfa
no se vieron modificados significativamente tras cuatro
o seis semanas de tratamiento con dieta hipocalórica.
No obstante, otros autores han encontrado una tenden-
cia a su disminución en sujetos obesos con insulino
resistencia, tras modificar el estilo de vida a base de
dieta hipocalórica y ejercicio moderado15.

En relación al metabolismo de la glucosa, se ha
publicado que el TNF-alfa está sobreexpresado en
tejido adiposo blanco, en estados de obesidad y resis-
tencia insulínica16. En este sentido, se ha demostrado
que la dieta y el tratamiento farmacológico indicados
en la mejora a la sensibilidad insulínica, conducen a
una disminución en los niveles séricos de TNF-alfa con
pérdida de peso17. Además de su implicación en la obe-
sidad y resistencia insulínica, el TNF-alfa se ha aso-
ciado con patologías como la hipertensión arterial, las
dislipemias, infecciones y cáncer18.

Interleuquina 6 (IL-6)

La IL-6 junto con el TNF-alfa son las dos citoquinas
mejor estudiadas en relación con la obesidad9. Los
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Tabla II
Principales órganos de síntesis de biomarcadores del estado inflamatorio, según la bibliografía científica

Biomarcador Hígado Adipocitos Células del sistema inmune Otros

TNF-alfa 16
IL-6 6 9
AGT 6
TGF-beta 28 28, 30 28 28
PAI-1 5 5, 31 5
IL-18 35 24
Leptina 39 39
Resistina 48
PCR 60
SAA 64 63, 64
Ácido siálico 67, 68
Fibrinógeno 72
Disfunción endotelial 81 82
C3 y ASP 89, 96 89, 104 89
Haptoglobina 6, 106, 111 107, 108, 111 111
ZAG 106, 116, 117, 118 114
Eotaxina 119
Visfatina 121 120, 121, 123 121, 126 121
Apelina 128, 129 129
AAT 6, 135 135, 136, 137, 138
Vaspina 139, 140, 141
Omentina 142 142
RBP4 145, 146, 147
Ceruloplasmina 6, 148 148

TNF-alfa = Factor de necrosis tumoral alfa; IL = Interleuquina; AGT = Angiotensinógeno; TGF-beta = factor de crecimiento beta; PAI-1 = inhibi-
dor de la activación del plasminógeno 1; PCR = Proteína C reactiva; SAA = amiloide A, C3 = factor 3 del sistema del complemento; ASP = proteí-
na estimuladora de la acilación; ZAG = Glicoproteína zinc-alpha 2; AAT = alfa1-antitripsina; RBP4 = proteína transportadora de retinol 4.



niveles de IL-6 se han encontrado elevados en sujetos
obesos, tanto en suero como en tejido adiposo blanco.
Los adipocitos contribuyen al 30% de los niveles circu-
lantes de IL-6, siendo la aportación más alta en la grasa
visceral que en la grasa subcutánea9. Investigaciones
llevadas a cabo en humanos muestran que los niveles
de IL-6 aparecen elevados en el sobrepeso-obesidad y
se correlacionan con medidas de adiposidad como la
circunferencia de la cintura, el índice cintura/cadera y
el IMC19. Sin embargo, los niveles descienden en suje-

tos obesos que participan en estudios de intervención
basados en dieta y ejercicio20.

La asociación entre medidas de sensibilidad a la
insulina, diabetes tipo 2 y niveles de IL-621 indicada por
algunos autores, establece que niveles elevados de IL-6
pueden predecir el desarrollo de diabetes mellitus tipo
2 en algunos casos22. La presencia de diabetes tipo 2 en
humanos se ha relacionado con polimorfismos en el
promotor del gen de la IL-623. Sin embargo, el papel de
la IL-6 en la resistencia insulínica ha sido cuestionado,
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Tabla III
Funciones más relevantes de diversos biomarcadores inflamatorios

Biomarcador Funciones

TNF-alfa Citoquina mediadora de la respuesta inmune e inflamatoria14. Inductor de la síntesis de TGF-beta30.

IL-6, IL-18 Citoquinas proinflamatorias6, 35.

AGT Activador del sistema renina-angiotensina18.

TGF-beta Regulación de crecimiento y diferenciación de diversos tipos celulares28. Inductor de la síntesis de PAI-1
en tejido adiposo humano30.

PAI-1 Factor protrombótico5.

Leptina Reduce el apetito, incrementa el gasto energético y disminuye la eficiencia metabólica39.

Resistina Citoquina proinflamatoria con propiedades aterogénicas50. Estimula la síntesis y secreción de otras cito-
quinas proinflamatorias a través de NF-kB51.

PCR y SAA Principales proteínas hepáticas producidas en respuesta a la inflamación60.

Ácido siálico Marcador integrado de diversas proteínas de fase aguda68. Factor de riesgo cardiovascular y de diabetes
tipo 269.

Fibrinógeno Reactante hepático de fase aguda72. Factor de riesgo cardiovascular73.

Disfunción endotelial Asociados a inflamación, obesidad, aterosclerosis, hipertensión y resistencia insulínica77.

C3 y ASP Activación de las tres vías del sistema del complemento90. Reactante hepático de fase aguda89. ASP incre-
menta la eficiencia de la síntesis de triglicéridos en los adipocitos e inhibe la actividad de la lipasa sensi-
ble a hormonas97.

Haptoglobina Proteína hepática de fase aguda106.

ZAG Marcador de cáncer114. Efecto lipolítico115, 116.

Eotaxina Agente quimiotáctico de eosinófilos119.

Visfatina Efectos paradójicos: Adipoquina que mejora la sensibilidad a la insulina120 y favorece el depósito de
grasa visceral122.

Apelina Adipoquina implicada en la regulación de la función cardiovascular, sistema renina-angiotensina-aldos-
terona128 y en la ingesta130.

AAT Principal inhibidor endógeno de las proteasas con serina del plasma humano135. Favorece la liberación de
citoquinas antiinflamatorias135.

Vaspina y Omentina Adipoquina relacionada con aumento en la sensibilidad a la insulina140.

RBP4 Adipoquina, induce insulino resistencia y aumenta la gluconeogénesis145, 146, 147.

Ceruloplasmina Principal proteína plasmática transportadora de cobre148. Efectos paradójicos: defensa frente al estrés
oxidativo150 y efecto prooxidante151.

TNF-alfa = Factor de necrosis tumoral alfa; IL = Interleuquina; AGT = Angiotensinógeno; TGF-beta = factor de crecimiento beta; PAI-1 = inhibi-
dor de la activación del plasminógeno 1; PCR = Proteína C reactiva; SAA = amiloide A, C3 = factor 3 del sistema del complemento; ASP = proteí-
na estimuladora de la acilación; ZAG = Glicoproteína zinc-alpha 2; AAT = alfa1-antitripsina; RBP4 = proteína transportadora de retinol 4.



ya que algunos autores no han encontrado modificacio-
nes en el metabolismo glucídico tras la administración
aguda de IL-6, sugiriendo que la IL-6 per se es improba-
ble que esté vinculada al desarrollo de la resistencia insulí-
nica en humanos24.

También, se han postulado que la IL-6 podría ser el
nexo de unión entre inflamación, obesidad, estrés y
enfermedad cardiovascular25, proponiendo el papel de
la IL-6 en la patogénesis de los trastornos coronarios26.
Por otra parte, la IL-6 es un potente inductor de la res-
puesta de fase aguda hepática, estimulando la produc-
ción de un gran número de proteínas como son el
fibrinógeno, la proteína C reactiva, la haptoglobina y
la proteína sérica del amiloide A, con las implicacio-
nes que todas ellas tienen en los procesos inflamato-
rios6.

Angiotensinógeno (AGT)

La producción de AGT en respuesta a la inflamación
o al estado de shock, es el motivo por lo que se reco-
noce como una proteína de fase aguda6. El AGT forma
parte del primer eslabón en la activación del sistema
renina-angiotensina18. La principal característica de
este sistema es la regulación de la presión sanguínea y
el shock hipovolémico.

En relación con la obesidad, se ha observado una
sobreexpresión de AGT en tejido adiposo visceral,
mostrando una correlación positiva con el IMC. Tam-
bién, se ha hallado una correlación directa entre los
niveles plasmáticos de AGT y los niveles de leptina y
el IMC27. Al igual que el TNF-alfa, el AGT se asocia
con efectos negativos sobre la hipertensión, diabetes,
dislipemia, infecciones y cáncer18.

Factor de crecimiento TGF-beta

EL TGF-beta —en inglés “Transforming Growth
Factor”— es una citoquina multifuncional producida
por una variedad de células, entre ellas los adipocitos,
que es capaz de regular el crecimiento y la diferencia-
ción de numerosos tipos celulares28. Los niveles de
TGF-beta1 podrían explicar parte de la conexión mole-
cular que existe entre trastornos tales como la hiperten-
sión, la diabetes, la obesidad, el tabaquismo y altera-
ciones asociadas a fibrosis29.

Además de sus propios efectos, el TGF-beta guarda
relación con otros biomarcadores del estado inflamato-
rio, mostrando ser un agente inductor de la síntesis de
PAI-1 en tejido adiposo humano, y a su vez, el TNF-
alfa un potente inductor de TGF-beta1 en tejido adi-
poso30. Así, se ha propuesto que el TGF-beta1 es de
especial relevancia en la elevación de la expresión de
PAI-1 encontrada en sujetos con obesidad mórbida
asociada a resistencia insulínica31. Por otro lado, se ha
observado que con la pérdida de peso, los niveles de
TGF-beta descienden significativamente32.

Inhibidor de la activación de plasminógeno (PAI-1)

El PAI-1 es un factor protrombótico secretado entre
otras células por los adipocitos5. La relación entre PAI-
1 y trastornos cardiovasculares está firmemente esta-
blecida, pero también se ha vinculado a otras patolo-
gías. Así, diversas investigaciones llevadas a cabo en
humanos muestran que el PAI-1 está aumentado en
situaciones de obesidad, diabetes mellitus tipo 2 y esta-
dos proinflamatorios5, 31. Un estudio reciente propone
que la medida de PAI-1 podría ser un predictor útil de
diabetes tipo 2, independientemente de síndrome meta-
bólico, permitiendo identificar individuos con riesgo
de diabetes33.

La síntesis de PAI-1 es inducible y se ha especulado
que la obesidad y la resistencia insulínica representan
una situación favorable para la expresión de inductores
de su síntesis, entre ellos la insulina, el TNF-alfa y el
TGF-beta28, 30, 31. La expresión de PAI-1 y TGF-beta1,
así como el BMI, están estrechamente relacionados en
tejido adiposo de sujetos con obesidad mórbida31.
Recientemente, se ha publicado que es un componente
del síndrome metabólico, estando los niveles significa-
tivamente aumentados en estos sujetos34. Por el contra-
rio, los niveles de PAI-1 descienden significativamente
cuando hay pérdida de peso32.

Interleuquina 18 (IL-18)

La IL-18 es una citoquina proinflamatoria secretada
por adipocitos humanos con propiedades aterogénicas
a través de efectos sobre la IL-6, TNF-alfa y el interfe-
rón-gamma, que se ha propuesto como un mediador
clave en la inflamación subclínica asociada con obesi-
dad abdominal y, en particular, como un nexo de unión
entre la obesidad y complicaciones asociadas, princi-
palmente las ECV, la intolerancia a la glucosa y la dia-
betes tipo 235.

Los niveles de IL-18 se han encontrado elevados en
mujeres obesas, mostrando una asociación positiva
con el peso corporal y con el depósito de grasa abdo-
minal, reduciendo sus niveles tras un año de interven-
ción con dieta hipocalórica36. En relación a la gluce-
mia, una situación aguda de hiperglucemia provoca
un aumento en los niveles de IL-18 en humanos,
mediado por el estrés oxidativo36. Igualmente, la dia-
betes tipo 2 se asocia con niveles más elevados de esta
citoquina37.

La IL-18 también se ha relacionado positivamente
con criterios clínicos de síndrome metabólico como
IMC, circunferencia de la cintura, glucosa en ayuno y
niveles de insulina y negativamente con los niveles de
colesterol-HDL en sujetos obesos38. En este sentido, la
IL-18 se ha involucrado en la patogénesis del síndrome
metabólico38.

En relación con otras citoquinas, se ha publicado que
en humanos el TNF-alfa induce la expresión de IL-18
en tejido muscular y no en tejido adiposo, mientras que
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la IL-6 no afecta a la expresión en ninguno de los dos
tejidos estudiados24. Los niveles de IL-18 se han corre-
lacionado con los de proteína C reactiva (PCR), una
proteína de fase aguda de producción hepática, en
pacientes con diabetes tipo 237.

Leptina

La leptina es una hormona sintetizada mayoritaria-
mente en tejido adiposo, que cruza la barrera hemato-
encefálica hacia el hipotálamo estimulando neuronas
anorexígenas y glucosensitivas y reduciendo la sensa-
ción de apetito39. Además, la leptina incrementa el
gasto energético, por lo que disminuye la eficiencia
metabólica y su expresión génica está regulada entre
otros factores por la ingesta y por la insulina, la cual
estimula la secreción de leptina en periodos de sobre-
alimentación39.

Los niveles circulantes de leptina se encuentran
aumentados en sujetos obesos y son proporcionales a la
masa grasa corporal, siendo considerada como una
señal de reserva energética de nuestro organismo que
se asocia a una situación de resistencia a la misma40.
Por el contrario, sus niveles disminuyen en sujetos con
anorexia nerviosa, demostrando que la regulación
fisiológica de la leptina se mantiene en relación al
estado nutricional, incluso en situación extrema de pér-
dida de peso y grasa corporal41. El ayuno y la malnutri-
ción son dos situaciones asociadas a bajos niveles cir-
culantes de leptina42. También, se ha sugerido que la
pérdida de peso presente en determinadas condiciones
patológicas se debe al aumento encontrado en los nive-
les de leptina43.

Actualmente se sabe que además de sus efectos cen-
trales está implicada, per se o por sinergismo con otras
citoquinas en la patogénesis de la inflamación y de tras-
tornos autoinmunes40. La leptina y su receptor mues-
tran similitud estructural y funcional con la IL-642.
Aunque varios estudios han indicado que el trata-
miento con TNF-alfa incrementa los niveles de leptina
en humanos44, otros no han encontrado correlación
estadísticamente significativa45.

También se ha publicado un aumento en su síntesis
en respuesta a la infección aguda, sepsis y secreción de
mediadores de la inflamación como IL-146. Varios estu-
dios han implicado a la leptina en la patogénesis de
trastornos inflamatorios autoinmunes como la diabetes
tipo 1, artritis reumatoide, osteoartritis e inflamación
intestinal42.

Así, desde su descubrimiento no sólo se cita su papel
en la regulación del peso corporal, la leptina es un nexo
de unión entre el sistema neuroendocrino y autoin-
mune, regula el eje hipotalámico-pituitario-adrenal,
maduración del sistema reproductivo, hematopoyesis,
angiogénesis y el desarrollo fetal42.

Por otra parte, la pérdida de peso reduce los niveles
circulantes de leptina y al mismo tiempo en esta situa-
ción son más bajos los niveles de marcadores de la

inflamación asociados a obesidad47. Sin embargo, la
administración de leptina exógena durante la pérdida
de peso en población obesa no validó la hipótesis del
papel proinflamatorio de la leptina en la obesidad
humana17. Así, se necesitan nuevas investigaciones
acerca del papel de la leptina actúando como adipo-
quina proinflamatoria.

Resistina

La resistina es una hormona secretada por los adipoci-
tos que pertenece a una familia de proteínas rica en cis-
teina48. Inicialmente se demostró su presencia en adipo-
citos de ratón, aumentando su secreción en ratones
obesos con resistencia a la insulina, aunque las expecta-
tivas generales no han podido cumplirse totalmente
repecto a su vinculación insulina mecanística. Así, se
postuló que la resistina era el nexo de unión entre la obe-
sidad y la resistencia insulínica49. Actualmente, se ha
propuesto que la resistina es una citoquina proinflamato-
ria50. Así, la resistina al igual que otras adipoquinas
podría contribuir a los trastornos metabólicos directa-
mente o a través de los procesos inflamatorios51.

Sin embargo, los resultados en humanos son contra-
dictorios y varias cuestiones permanecen todavía sin
aclarar en esta área de investigación48. En este sentido,
se ha indicado en algunos trabajos que la resistina no
está asociada con obesidad o con la resistencia a insu-
lina en humanos, así no se observa disminución en los
niveles séricos de resistina a pesar de la disminución en
el peso y la mejora en la sensibilidad insulínica encon-
trada en sujetos con obesidad mórbida y síndrome
metabólico52. Tampoco se obtuvo asociación entre la
resistina y medidas de adiposidad, o de resistencia
insulínica, ni con la glucosa plasmática en ayunas ni
con la mayoría de parámetros del perfil lipídico anali-
zados, salvo negativamente con los niveles de coleste-
rol-HDL53. En otro estudio, los niveles de resistina se
asociaron con la obesidad, pero no con la resistencia
insulínica54. Igualmente, otros autores indican que la
resistina no puede ser considerada como mediador
importante en la resistencia insulínica o el síndrome
metabólico en humanos55. Sin embargo, recientemente
se ha publicado que los niveles de resistina se correla-
cionan con determinantes de síndrome metabólico56.

Respecto a la inflamación, los niveles de resistina se
han correlacionado con marcadores como el TNF-alfa,
la IL-6 y la PCR, en sujetos con trastorno inflamatorio
severo, presentando los niveles de resistina más eleva-
dos57. Sin embargo, no se obtuvo asociación entre resis-
tina y estos marcadores en diabetes tipo 2 y tampoco
los niveles de resistina estuvieron elevados en estos
pacientes57. Otros autores han encontrado asociación
con marcadores de la inflamación en sujetos con diabe-
tes tipo 258.

También, la resistina se ha relacionado con procesos
inflamatorios como la aterosclerosis y artritis50. Varios
estudios han propuesto a esta hormona como un factor
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de riesgo cardiovascular y potencial responsable en la
disfunción endotelial y de lesiones ateroscleróticas.
Así, se ha sugerido su papel en la inflamación vascular,
dado que puede inducir la expresión de moléculas de
adhesión tales como VCAM-I y ICAM-I sobre células
endoteliales vasculares, efecto que puede ser inhibido
por adiponectina. También se ha señalado51 que la
resistina estimula la síntesis y secreción de otras cito-
quinas proinflamatorias como el TNF-alfa, la IL-12, la
IL-6 a través del factor nuclear KB (NF-kB). La induc-
ción de citoquinas puede contribuir a la resistencia
insulínica, obesidad y otras complicaciones asociadas5.

Al día de hoy, más información de la que se dispone se
requiere para aclarar el posible papel de la resistina en la
patogénesis de la obesidad y de la diabetes tipo 2 y com-
probar la hipótesis postulada por algunos autores de que
la resistina es liberada en respuesta a una inflamación
crónica de bajo grado y tiene propiedades antioxidantes59.

Proteína C reactiva (PCR)

Esta proteína de fase aguda es producida en el
hígado, cuya elevación está mediada por citoquinas
producidas en el tejido adiposo60. En relación con la
obesidad y complicaciones asociadas, se ha observado
la presencia de una inflamación sistémica de bajo
grado en pacientes con obesidad, diabetes tipo 2 y
enfermedades cardiovasculares (ECV), caracterizado
por altos niveles en suero de PCR, entre otros biomar-
cadores61. Así, la PCR se considera un factor de riesgo
cardiovascular independiente y se ha asociado positi-
vamente con el peso, con el IMC, con otras medidas de
adiposidad y con la resistencia insulínica61, 62.

Sin embargo, el ejercicio físico y la pérdida de peso
provocan una disminución importante tanto en el peso
total y grasa corporal como en los niveles de PCR20. En
otro estudio, la disminución encontrada en los niveles
de PCR tras dieta y ejercicio se asoció con cambios
favorables en la adiposidad abdominal y en el metabo-
lismo lipídico, reflejado en los niveles de trigliceride-
mia y ácidos grasos libres60. De este modo, el descenso
en los niveles de PCR originado por el estilo de vida
más saludable podría explicar en parte estos efectos
cardiosaludables62.

En un estudio reciente, la adiposidad se ha relacio-
nado estrechamente con bajo grado de inflamación sis-
témica en hombres y mujeres, pero la asociación ha
sido más importante en mujeres, especialmente para la
PCR, concluyendo que la reducción de peso como
medida de prevención de un estado de inflamación sub-
clínico podría ser particularmente efectiva en el sexo
femenino19.

Amiloide A (SAA)

El SAA forma parte de una familia de apolipoproteí-
nas, que hasta el momento se pensaba que estaban

expresadas sólo en hepatocitos, pero que ahora se
conoce que también se secretan en tejido adiposo de
humanos y cuya producción está regulada por factores
nutricionales63. El SAA junto con la PCR son las princi-
pales proteínas producidas en el hígado en respuesta a
la inflamación, elevando su concentración en plasma
rápidamente en una forma similar desde 100 a 1.000
veces al cabo de 1-2 días del inicio de la inflamación64.
Además se sugiere que podrían contribuir a las compli-
caciones sistémicas de la obesidad. En este sentido, se
ha demostrado que existe una asociación positiva entre
los niveles de SAA y medidas de adiposidad como el
IMC, el índice cintura/cadera, los niveles de PCR y los
niveles de leptina19.

En relación al metabolismo lipídico, en condiciones
inflamatorias, como por ejemplo traumatismos, sepsis
y artritis reumatoide, se ha comprobado que el SAA
podría ser responsable de la disminución de los niveles
de colesterol-HDL65. Este efecto podría explicar los
bajos niveles de colesterol-HDL observados en la obe-
sidad y aclarar su significación en el proceso de atero-
esclerosis66. Recientemente se ha postulado que la PCR
y el SAA contribuyen al rápido reciclaje del colesterol
y de los fosfolípidos para la síntesis de membranas de
millones de nuevas células que se necesitan en la fase
aguda de la inflamación y en el proceso de reparación64.

Ácido siálico (AS)

El análisis de los niveles de ácido siálico o ácido N-
actilneuramínico (AS) en suero se ha propuesto como
una medida útil para determinar el estado inflamatorio
de un individuo, encontrando su aplicación en estudios
epidemiológicos a gran escala67.

El AS, tiene menor variabilidad intraindividual en el
tiempo que otros marcadores potenciales de inflama-
ción, proporcionando información más significativa de
un estado inflamatorio habitual67. Además de ser el
marcador más estable, puede también ser un indicador
útil de la respuesta total de fase aguda67.

Los niveles de ácido siálico, como la PCR, están aso-
ciados positivamente con el peso, el IMC, el índice
HOMA-IR, la dislipidemia y la hipertensión; pero
mientras que el ácido siálico muestra una asociación
significativa e independiente del IMC, no ocurre lo
mismo con la PCR67. Además, el AS actúa como un
marcador integrado de un número de proteínas de fase
aguda y es representativo de la respuesta total, mientras
que la PCR es simplemente una de las diversas proteí-
nas de fase aguda, que pueden ser liberadas por el
hígado como parte del proceso inflamatorio68.

También son importantes las diferencias entre la
PCR y el AS con relación a los signos clínicos indivi-
duales del síndrome metabólico. Así, por ejemplo, el
AS muestra una relación más importante con los facto-
res relacionados con la hipertensión y la dislipemia que
la PCR. Así, estos autores concluyen que la PCR puede
no reflejar la verdadera interrelación entre la inflama-
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ción y el riesgo metabólico, mientras que el ácido siá-
lico, un marcador más estable y más representativo de
toda la respuesta de fase aguda, puede ser más apro-
piado para estudiar las enfermedades relacionadas con
la obesidad67.

Además, el ácido siálico se considera un factor de
riesgo cardiovascular y de diabetes tipo 269. Así, se han
descrito niveles elevados de ácido siálico en sujetos
con dislipidemia, resistencia insulínica, diabetes melli-
tus y enfermedades coronarias70. También, se ha pro-
puesto que la resistencia insulínica pudiese ser el resul-
tado de un aumento en los niveles de ácido siálico en
suero69. En otro estudio se concluyó que la medida de
ácido siálico como un marcador de inflamación podría
ser valorado como un parámetro independiente en la
identificación de sujetos con alto riesgo de desarrollar
diabetes mellitus tipo 2 y, en estos casos, se podrían
beneficiar con un tratamiento antiinflamatorio71.

Además, se ha observado una correlación significa-
tiva entre los niveles séricos de ácido siálico y los nive-
les de leptina, sugiriendo de este modo, que niveles ele-
vados de ácido siálico están relacionados con los
marcadores de la obesidad y del metabolismo del tejido
adiposo, lo que podría ayudar a explicar su papel como
posible indicador de riesgo cardiovascular y justificar
el hecho de que elevadas concentraciones de ácido siá-
lico preceden al desarrollo de la diabetes mellitus tipo
2, en determinadas circunstancias69.

Fibrinógeno

El fibrinógeno, al igual que la PCR y el SAA, es una
proteína reactante de fase aguda de origen hepático,
cuya producción está controlada por la IL-6, aparente-
mente72. Estando bien establecido que el fibrinógeno es
un factor muy importante de riesgo cardiovascular73.
Dado que la obesidad está asociada a aterosclerosis,
varias investigaciones se han encaminado al estudio de
posibles asociaciones entre el fibrinógeno y la obesidad.

Los niveles de fibrinógeno se han correlacionado de
forma positiva con medidas de adiposidad tales como
el IMC, la circunferencia de la cintura, el índice cin-
tura-cadera y el porcentaje de grasa corporal19. Por otra
parte, los niveles de fibrinógeno se han visto disminui-
dos con la pérdida de peso74. También se ha observado
que niveles elevados de fibrinógeno predisponen a los
pacientes obesos a un mayor riesgo de sufrir complica-
ciones tromboembólicas32.

Marcadores de disfunción endotelial

En la obesidad está presente un bajo grado de infla-
mación y, dado que la inflamación contribuye a disfun-
ción endotelial, son varias las investigaciones que
estudian la influencia de marcadores de disfunción
endotelial en la obesidad y patologías asociadas75. La
disfunción endotelial y la inflamación podrían mediar

la relación entre obesidad central, resistencia insulínica
e incidencia de diabetes presente en mujeres obesas76.

Algunos marcadores de disfunción endotelial y pre-
dictores de aterosclerosis como el factor von Wille-
brand (FvW) y el PAI-1, son también predictores inde-
pendientes de diabetes y riesgos asociados a diabetes77.
Varios estudios han publicado una elevación en los
niveles de FvW en sujetos obesos61, 75, encontrando una
asociación con los niveles de TNF-alfa en plasma78. La
resistencia insulínica y la diabetes tipo 2 guardan rela-
ción con la activación endotelial79. Así, una correlación
positiva entre el FvW y el índice HOMA-IR se obtuvo
en niños obesos y adolescentes después de ajustar los
datos para la edad, sexo, IMC y la masa corporal61.
También, la obesidad y la resistencia insulínica se han
asociado con niveles elevados de otros biomarcadores
de disfunción endotelial tales como las moléculas
solubles de adhesión (sCAM) y las selectinas61, 75, 79.

La molécula de adhesión intracelular soluble de tipo
1 (sICAM-1) es un residuo peptídico glicosilado que
comprende una parte extracelular de la ICAM-1,
miembro de la superfamilia de inmunoglobulinas con
un papel crítico en muchos procesos inflamatorios80. La
expresión de CAM’s está regulada por el factor de
transcripción NF-kB, cuya liberación es inducida por
varios mediadores de la inflamación como IL-1, TNF-
alfa y angiotensina81. Una elevación de los niveles de
sICAM-1 es frecuente en distintas situaciones patoló-
gicas relacionadas con la inflamación, incluyendo obe-
sidad, diabetes tipo 2 y trastornos cardiovasculares82.
Así, sICAM-1 se ha correlacionado positivamente con
obesidad central83 y trigliceridemia e inversamente con
los niveles de colesterol-HDL84. La elevación en suje-
tos obesos podría ser debida a un aumento en la expre-
sión de esta proteína por los adipocitos82. Otros autores
relacionan los niveles elevados de sICAM-1 en la obe-
sidad con el TNF-alfa y la resistencia insulínica85.

Una investigación reciente cuyo objetivo ha consis-
tido en estudiar la asociación entre medidas convencio-
nales de obesidad y síndrome metabólico con cuatro
diferentes moléculas de adhesión celular (selectina-sP,
selectina-sE, sICAM-1, sVCAM-1) en hombres y
mujeres de diferente origen étnico, ha concluido que la
asociación depende del tipo de molécula de adhesión y
que la relación más fuerte se encontró entre la sE-selec-
tina y el índice cintura/cadera86. Estos autores postulan
que niveles de selectina-sE un 2% más altos aproxima-
damente, estarían asociados con 1 unidad más de IMC
y con 0,01 unidades más de índice cintura/cadera86. En
esta misma línea, la selectina-E mostró una correlación
positiva con el IMC, colesterol y triglicéridos en niños
y adolescentes con obesidad, hipertensión y diabetes87.

En una revisión acerca de la influencia del estilo de
vida sobre estos marcadores, concretamente la práctica
del ejercicio físico, el tabaquismo, la ingesta de alcohol
y el efecto de distintos nutrientes sobre sICAM-181, se
ha concluido que la determinación de la concentración
de sICAM-1 podría ser de utilidad para comprobar la
eficacia de la intervención dietética y la práctica de

518 M.ª A. Zulet y cols.Nutr Hosp. 2007;22(5):511-27



ejercico físico en el tratamiento de la aterosclerosis,
una complicación asociada a la obesidad, aunque nue-
vas investigaciónes al respecto son necesarias. El
patrón de dieta mediterránea también se ha asociado de
forma inversa con los niveles séricos de TNF-alfa y de
VCAM-188.

Factor 3 del complemento y la proteína
estimuladora de la acilación (ASP)

El sistema del complemento es esencial en los meca-
nismos de inmunidad innata89. El tercer componente del
complemento (C3) es una proteína reactante de fase
aguda de producción hepática, además de ser una cito-
quina que puede ser secretada por adipocitos y macrófa-
gos activados por inflamación89. El C3 juega un papel
central, ya que participa en las tres vías de activación del
complemento: clásica, alternativa y vía de la lectina90.
Así, una elevación de la concentración de C3 se ha aso-
ciado, entre otros factores, con la ECV91, el índice
HOMA-IR, la ganancia de peso6, 92, la circunferencia de
la cintura y con niveles elevados de triglicéridos en ayu-
nas y en situación postpandrial, proponiéndolo como un
factor de riesgo coronario93, de desarrollo de diabetes94,
de obesidad92 así como un marcador útil para la identifi-
ción de sujetos con el síndrome metabólico95.

La ASP es una de las hormonas producidas por los
adipocitos como resultado de la interacción de los fac-
tores del complemento C3, factor B y adipsina (factor
D), dando lugar a la formación de un derivado de C3,
C3adesArg, denominado ASP. Al igual que C3, los
niveles de ASP aumentan en situación de obesidad,
diabetes y ECV96.

La ASP incrementa la eficiencia de la síntesis de trigli-
céridos en los adipocitos vía acciones paracrinas/autocri-
nas, estimula la absorción de glucosa, activa la diacilgli-
cerol acil transferasa (DGAT) e inhibe la actividad de la
lipasa sensible a hormonas97. El resultado de la acción de
la ASP es un rápido aclaramiento lipídico postprandrial98.
Por ello, el sistema C3/ASP ha sido propuesto como un
regulador del metabolismo de los ácidos grasos en tejido
adiposo.

En este sentido, los ratones genéticamente deficientes
en C3 y, por tanto, incapaces de sintetizar ASP presenta-
ron hiperfagia con reducción en el peso corporal, en la
masa grasa y en los niveles de leptina, así como un
aumento en el gasto energético y una mejora en la sensi-
bilidad a la insulina mostrando resistencia a la ganancia
de peso a pesar de ingerir una dieta alta en grasa99. Por
ello, la deficiencia en ASP se ha propuesto como una
protección para el desarrollo de obesidad96. También se
ha señalado que un aumento en los niveles de C3 y ASP
en niños obesos puede predisponer hacia un aumento en
los depósitos grasos, contribuyendo a la aparición de
obesidad en el futuro100. Por el contrario, el ayuno y la
pérdida de peso disminuyen los niveles de C3 y ASP101.

Entre los principales reguladores de la secreción de
ASP se encuentran la insulina, los quilomicrones y el

ácido retinoico102. La insulina podría mediar la dismi-
nución en la secreción de ASP durante la restricción
energética, así como el incremento encontrado a las 4-5
horas después de las comidas103. Los lípidos circulantes
también desempeñan un papel importante en la regula-
ción de ASP, dado que está indicado que los quilomi-
crones incrementan su secreción de forma importante
en cultivos de adipocitos humanos in vitro104. Otro
mediador es el ácido retinoico, transportado por los
quilomicrones, el cual se ha asociado con un aumento
en la síntesis de ASP105. Además de los componentes
postprandriales, la síntesis hepática de C3 es estimu-
lada por varias citoquinas como la IL-6 y el TNF-alfa96.

Haptoglobina (Hp)

La haptoglobina es una proteína de fase aguda, cuya
síntesis en el hígado aumenta durante la inflamación106.
Además de su síntesis hepática, se ha demostrado su
presencia en tejido adiposo de ratón107 y su liberación
por cultivos primarios de adipocitos humanos, siendo
mayor la cantidad aportada por el tejido visceral que
subcutáneo, pero en cualquier caso muy inferior a los
niveles circulantes108. Además, estos investigadores
concluyen que las células no grasas son aparentemente
más responsables que los adipocitos de la liberación de
Hp. Entre los factores que regulan su secreción en el
hígado y tejido adiposo se encuentran el TNF-alfa y la
IL-6, entre otros109.

Los niveles de Hp mostraron correlación con los
niveles de insulina, colesterol total, IMC, porcentaje de
grasa corporal y oxidación lipídica en sujetos sanos110.
Otros autores han encontrado asociación con el IMC, la
leptina, la PCR y la edad, proponiéndolo como un mar-
cador de adiposidad en humanos111. La Hp, junto con
otras proteínas plasmáticas sensibles a inflamación
(ISPs) se ha relacionado con la ganancia de peso a largo
plazo6, así como con el aumento en el riesgo cardiovas-
cular de los sujetos obesos112.

A pesar de la asociación encontrada entre los niveles
de Hp y el IMC113, su aplicación como marcador de adi-
posidad en estudios epidemiológicos se debería reali-
zar con cautela debido al diferente comportamiento
presentado por los 3 principales fenotipos (Hp 1-1; 2-1;
2-2) de la Hp109.

Glicoproteína zinc-alfa 2 (ZAG)

Una sobreexpresión de ZAG se presenta en una gran
variedad de tumores de tipo maligno y por ello es utili-
zada como marcador de cáncer114. In vivo, la administra-
ción de ZAG a ratones indujo pérdida de peso y de masa
grasa115. Estos resultados fueron atribuidos a un efecto
lipolítico junto con un incremento en el gasto energético,
debido a un aumento dependiente de la dosis en la expre-
sión de UCP-1 en tejido adiposo marrón115. In vitro, la
incubación con ZAG de adipocitos aislados de ratón esti-
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muló la lipolisis de manera dosis-dependiente115. La ZAG
también se ha asociado, a través de su acción lipolítica en
tejido adiposo, con la pérdida de peso y masa grasa en la
caquexia presentada por ratones con cáncer116.

En esta línea se ha publicado que ZAG es un factor
implicado en la movilización de lípidos, expresado y
secretado por adipocitos humanos, resultando ser una
nueva adipoquina106, 117. La expresión génica de ZAG
en adipocitos humanos es estimulada por agonistas
PPAR-gamma y suprimida por TNF-alfa, como la adi-
ponectina117. La sobreexpresión de ZAG condujo a un
aumento en la expresión de adiponectina, sugiriendo la
conexión entre ambas adipoquinas118. Estos autores
proponen este gen ZAG como gen candidato en la regu-
lación del peso corporal118.

Eotaxina

La eotaxina es un potente agente quimiotáctico de
eosinófilos asociada con patologías respiratorias119.
Dado que el asma se incluye entre las complicaciones
asociadas a la obesidad, y que otras quimioquinas han
sido implicadas en la obesidad, la posible asociación
entre eotaxina y obesidad resulta de interés, sin embargo
existe poca información todavía en esta área.

Recientemente se ha publicado que los niveles circu-
lantes de eotaxina y su expresión en tejido adiposo
aumentaron en situación de obesidad tanto en ratones
como en sujetos con obesidad mórbida, siendo la prin-
cipal fuente el estroma vascular119. En ese mismo estu-
dio se observó que la pérdida de peso inducida por la
dieta conduce a una reducción en los niveles plasmáti-
cos de eotaxina en sujetos obesos.

Visfatina

La visfatina, inicialmente conocida como un factor
mejorador de colonias de células pre-linfoctitos B
(PBEF), es una adipoquina secretada principalmente
por la grasa visceral que mimetiza los efectos de la
insulina y cuya expresión y niveles plasmáticos se
incrementan durante el desarrollo de la obesidad120.
Aunque su producción se atribuye al tejido adiposo vis-
ceral, también está presente en músculo esquelético,
hígado, hueso, médula, linfocitos; su expresión está
regulada por citoquinas que promueven la resistencia
insulínica, como IL-1beta, TNF-alfa y IL-6121. Aunque
la afinidad de la visfatina por el receptor de la insulina
parece similar a la insulina, su concentración es mucho
más baja en condiciones fisiológicas. Además, ésta
adipoquina no parece estar regulada por factores nutri-
cionales121.

Entre los efectos fisiológicos de la visfatina se citan
su capacidad simultánea para facilitar la adipogénesis y
mimetizar los efectos de la insulina, proponiendo que
la visfatina podría tener una doble función una auto-
crina/paracrina sobre tejido adiposo visceral, facili-

tando la diferenciación y el depósito graso, y otra
endocrina modulando la sensibilidad a la insulina en
órganos periféricos121. En este sentido, sus efectos
resultan paradójicos, mientras que mejora la sensibili-
dad a la insulina, siendo beneficiosa para la diabetes,
por el contrario favorece el depósito de grasa visceral
contribuyendo a la obesidad121.

El hecho de que sus niveles aumenten conforme lo
hace la grasa visceral y que estén correlacionados con
la grasa visceral pero no subcutánea, establece una
posible relación entre esta adipoquina y el síndrome
metabólico120. Sin embargo y, a pesar de su nombre
(Visceral fat, Visfatina), por el momento no puede ser
considerada como un marcador de acumulación de
grasa visceral122.

También se ha planteado si la visfatina podría ser el
nexo entre la obesidad intra-abdominal (visceral) y la
diabetes121. En este sentido, se trata de una adipoquina,
cuya expresión en tejido adiposo y sus niveles en san-
gre, se encuentran elevados en sujetos con diabetes tipo
2 y obesos123. Sin embargo, la pérdida de peso tras una
reducción quirúrgica del estómago supuso una dismi-
nución en los niveles plasmáticos de visfatina en suje-
tos con obesidad mórbida, hecho que fue relacionado
con cambios en la resistencia insulínica124.

Otros autores implican a la visfatina en la patogéne-
sis de la diabetes tipo 2, tras encontrar una asociación
independiente y significativa en pacientes diabéticos125.
Estos sujetos presentaron además una asociación entre
los niveles de visfatina plasmáticos y el índice cin-
tura/cadera. También se ha publicado que la visfatina y
la insulina se unen por diferentes regiones al receptor y
que la visfatina, a diferencia de la insulina, podría jugar
un papel en la homeostasis de la glucosa, a través de
una alteración del proceso de síntesis de insulina o de
los mecanismos intracelulares por lo que podría contri-
buir a la patogénesis de la diabetes tipo 2125.

Recientemente se ha publicado que el incremento en
la población de macrófagos encontrado en la grasa vis-
ceral de sujetos obesos podría ser responsable del
aumento observado en la producción de quimioquinas,
así como de resistina y la visfatina126. Estos resultados
han llevado a proponer que la visfatina junto con la adi-
ponectina podrían ser consideradas como marcadores
del estado inflamatorio126. Con los resultados obtenidos
hasta el momento, hay que indicar que son necesarias
más investigaciones para conocer la actividad bioló-
gica de la visfatina y poder establecer su papel bioló-
gico y clínico.

Apelina

La apelina es un ligando endógeno del receptor aco-
plado a la proteína G (APJ), sintetizada como una pre-
proproteína de 77 aminoácidos que da lugar a varias
formas activas, principalmente la apelina-36, apelina-
13, apelina-12 y apelina-17127. Entre sus funciones
fisiológicas se citan la regulación de la función cardio-
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vascular, homeostasis de los fluidos, regulación de la
sed, destacando su implicación en el sistema renina-
angiotensina-aldosterona, su participación en la fun-
ción inmune (inhibición de la infección con HIV) y su
papel como adipoquina128.

La expresión de éste péptido ocurre en varios tejidos
tanto de rata como humanos y entre ellos se encuentra
el tejido adiposo129. En humanos, sus niveles se encuen-
tran aumentados en situación de obesidad129, habién-
dose hallado una correlación positiva con los valores
de IMC en obesos mórbidos130. El sistema cardiovascu-
lar parece ser una fuente mayoritaria de apelina, ejer-
ciendo una mejora de la función cardíaca y una dismi-
nución en la presión sanguínea lo que ha contribuido al
planteamiento de su utilidad en el tratamiento de la
enfermedad coronaria y en la hipertensión131.

Otra función asociada con la apelina es la regulación
de la ingesta. La expresión de apelina en áreas hipotalá-
micas relacionadas con la regulación del apetito ha lle-
vado a la asociación de la apelina con la leptina. Así,
hay autores que han postulado un papel de la apelina
junto con la leptina y la orexina-A en la saciedad130. Los
resultados, tras la inyección intracerebroventricular de
apelina-13, muestran una reducción de la ingesta en
ratas132, sin embargo algunos autores indican que
depende del tipo de péptido bioactivo administrado,
siendo necesarios más estudios al respecto130.

También la apelina se ha relacionado con la insuli-
nemia, de forma que en ratones obesos con hiperinsu-
linemia se encuentra un incremento en su expresión
en tejido adiposo, así como un aumento en sus niveles
plasmáticos, mientras que se observa una reducción
en su expresión tras el ayuno y un posterior reestable-
cimiento de los niveles tras la ingesta de comida129. En
este mismo estudio, sujetos obesos presentaron nive-
les elevados de apelina y de insulina, sugiriendo la
influencia de la insulina sobre los niveles de apelina.
Los resultados de algunas investigaciones con adipo-
citos humanos y de ratón parecen concluir que la insu-
lina ejerce un control directo sobre la expresión
génica de apelina en los adipocitos129. Por otra parte,
se ha publicado que el receptor APJ se expresa en los
islotes pancreáticos y que su ligando la apelina, con-
cretamente la apelina-26, inhibe la secreción de insu-
lina estimulada por la glucemia en ratones tanto in
vivo como in vitro133.

Teniendo en cuenta el papel fisiológico de la apelina
en el sistema cardiovascular y en el control de la home-
ostasis de la glucosa, algunos autores hipotetizan que la
sobreproducción de apelina en la obesidad podría ser
un mecanismo protector antes de que emergan las pato-
logías asociadas a la obesidad, tales como diabetes tipo
2 y alteraciones cardiovasculares131. Por otro lado, estos
autores también han publicado una correlación entre la
expresión de apelina y de TNF-alfa en tejido adiposo,
sugiriendo un papel sinérgico entre ambos en las pato-
logías asociadas a la obesidad, como inflamación cró-
nica del tejido adiposo y la subsiguiente resistencia
insulínica, siendo necesario profundizar en esta inves-

tigación131, de hecho estos autores cuestionan si la ape-
lina es una adipoquina amiga o enemiga.

Más información acerca de su implicación en la obe-
sidad y la resistencia insulínica, así como sobre el papel
fisiológico de los diferentes fragmentos a los que da
lugar es necesaria para poder plantear su utilización
como molécula terapéutica, tal y como han indicado
algunos autores134. También, debido a la relación entre la
apelina y el sistema angiotensina y dada la implicación
de éste sistema en gran variedad de acciones: presión
arterial, estrés, regulación hipotalámica de hormonas
adrenales, apetito, balance hídrico, termoregulación,
regulación del eje adipoinsular, se ha propuesto que
investigar en esta área proporcionaría el desarrollo de
nuevas moléculas con acciones terapéuticas134.

Alfa1-antitripsina

La alfa1-antitripsina (AAT) es el principal inhibidor
endógeno de las proteasas con serina del plasma
humano y desempeña un papel importante en minimi-
zar el daño proteolítico a los tejidos en los sitios de
infección e inflamación135. Como reactante de fase
aguda, sus niveles circulantes incrementan rápida-
mente en respuesta a la inflamación o infección. Aun-
que su producción es principalmente hepática, los neu-
trófilos, los monocitos, y los macrófagos también
expresan AAT en respuesta a una variedad de media-
dores inflamatorios135.

La AAT puede ejercer actividad biológica indepen-
diente de su función inhibidora de proteasas. La AAT
inhibió la síntesis y liberación de TNF-alfa y de IL-1
inducida por el lipopolisacárido (LPS), mientras que
favoreció la liberación de citoquinas antiinflamatorias
como la IL-10 en monocitos humanos in vitro antiinfla-
matorios135. Así, el aumento en los niveles de AAT se
ha asociado con un efecto protector no sólo mediante el
bloqueo de una excesiva actividad proteinasa serina
sino también mediante la regulación de la expresión de
mediadores proinflamatorios y antiinflamatorios135.

Por otra parte, la AAT da lugar a moléculas con acti-
vidad biológica distinta a la de su origen, ya que el frag-
mento carboxiterminal C-36, un producto de la degra-
dación de la AAT, se ha detectado en placas de ateroma
y relacionado con factores de transcripción inflamato-
rios, como la activación de NF-kB, PPAR alfa y
gamma, en cultivos primarios de monocitos huma-
nos136. Recientemente se ha publicado que el C-36
modula la activación de monocitos humanos, mimeti-
zando los efectos del lipopolisacárido, activando TNF-
alfa, IL-1beta, IL-8 y el factor nuclear NF-kB137.

También la AAT se ha vinculado con la aterogénesis
a través de su unión a receptores LDL y a receptores
“basureros” como el CD36 que reconocen LDL oxida-
das y median la acumulación de lipídos y la formación
de células espumosas138. El resultado de esta interac-
ción es la producción de moléculas proinflamatorias
por los monocitos activados. Así, los efectos del CD-36
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pueden no sólo ser de importancia en la aterogénesis,
sino también en otros procesos inflamatorios. A día de
hoy, se carece aparentemente de información acerca de
la implicación del C-36 en patologías como la obesi-
dad. Sin embargo, se ha publicado que niveles elevados
de proteínas sensibles a la inflamación, entre las que se
citan la alfa1-antitripsina, pueden predecir la futura
ganancia de peso6.

Vaspina

La vaspina fue identificada como un miembro de la
familia de inhibidores de proteasa de serina y aislada de
tejido adiposo visceral de ratas OLETF, un modelo ani-
mal de diabetes tipo 2 caracterizado por resistencia
insulínica, obesidad abdominal, hipertensión y dislipe-
mia139. La expresión de vaspina en este tejido era muy
elevada a la edad en que las ratas alcanzaron sobrepeso
e insulinemia. Sin embargo, los niveles disminuyen
tras el empeoramiento de la diabetes y la pérdida de
peso. Igualmente, la administración de vaspina a rato-
nes obesos mejoró la tolerancia a la glucosa, la sensibi-
lidad a la insulina y alteró la expresión de genes candi-
datos relacionados con la resistencia insulínica como la
leptina, resistina, TNF-alfa, GLUT-4 y adiponectina140.
Estos resultados indican que la vaspina favorece la sen-
sibilidad a la insulina en el tejido adiposo visceral en
situación de obesidad140.

En humanos, un estudio reciente también muestra a
la vaspina como una adipoquina asociada a la diabetes
tipo 2 y a la obesidad141. En este trabajo la expresión de
vaspina no se detectó en sujetos delgados (IMC < 25) y
con tolerancia normal a la glucosa; sin embargo, su
presencia fue más frecuente en pacientes con diabetes
mellitus tipo 2. El análisis estadístico reveló que el por-
centaje de grasa corporal fue el predictor más impor-
tante de la expresión de vaspina visceral, mientras que
la sensibilidad a la insulina lo fue de la expresión de
vaspina subcutánea141.

Los autores concluyen que la regulación de la expre-
sión génica de vaspina depende del depósito de grasa y
que podría asociarse con parámetros de obesidad,
resistencia insulínica y con el metabolismo de la glu-
cosa141. También postulan que la expresión de vaspina
en grasa humana podría ser un mecanismo compensa-
torio intrínseco en respuesta a la disminución de la sen-
sibilidad a la insulina y a la descompensación en el
metabolismo de la glucosa, tal y como ocurre en la obe-
sidad, resistencia insulínica y diabetes tipo 2.

A pesar de los resultados indicados, no todos los
pacientes diabéticos, obesos, con intolerancia a la
glucosa presentaron expresión de vaspina detecta-
ble141. Además, trabajos in vitro muestran que la vas-
pina modula la acción de la insulina sólo en presencia
de sus proteasas diana en el tejido adiposo140. Así, más
investigaciones acerca de los posibles mecanismos
bajo los cuales se induce la expresión de vaspina son
necesarias.

Omentina

La omentina, previamente conocida por su expresión
en intestino y células endoteliales, es una adipoquina
expresada principalmente en tejido adiposo omental y
apenas en tejido subcutáneo de primates, siendo las célu-
las vasculares estromales las responsables de su expre-
sión, no las células grasas142. Este péptido de 313 aminoá-
cidos contiene un dominio que está relacionado con el
fibrinógeno. También se ha detectado en suero humano,
aunque apenas se expresa en tejido adiposo de ratón142, 143.

Respecto a su papel biológico en humanos, se ha publi-
cado que la omentina mejora la acción de la insulina,
favoreciendo la absorción de glucosa en adipocitos de
grasa omental y subcutánea, pudiendo estar implicada en
la patogénesis de la obesidad y comorbilidades asocia-
das142. También se postula su participación en el metabo-
lismo energético y en la distribución de grasa corporal142.

La omentina puede actuar como un factor paracrino
mejorando la sensibilidad a la insulina y el metabo-
lismo glucídico en grasa visceral, y adicionalmente,
puesto que la omentina circula en sangre, puede actuar
en otros órganos como el músculo, hígado y grasa sub-
cutánea para mejorar la sensibilidad a la insulina y el
metabolismo glucídico142. La omentina junto con la vis-
fatina y la adiponectina son adipoquinas con acción
sensibilizadora a insulina frente a la resistina, TNF-alfa
y la IL-6 que inducen resistencia insulínica144.

La correlación de las acciones biológicas y la
medida de su expresión en tejido adiposo omental, así
como sus niveles circulantes en sujetos con o sin obesi-
dad y morbilidades ayudará a definir su papel en estas
patologías. Igualmente, la omentina podría permitir
comprender mejor las diferencias fisiológicas entre
grasa omental y subcutánea142. Por otro lado, la omen-
tina se ha relacionado con trastornos inflamatorios
intestinales como la enfermedad de Crohn, pudiendo
estar relacionada con otros procesos inflamatorios143.

Proteína transportadora de retinol (RBP4)

La proteína que transporta retinol 4 (RBP4) ha sido
descrita recientemente como una adipoquina que
reduce la sensibilidad periférica y hepática a la insulina
e incrementa la gluconeogénesis hepática a través de la
activación de la fosfoenol piruvato carboxikinasa145.
Así, se ha propuesto146 como un nuevo nexo de unión
entre la obesidad y la resistencia a la insulina, presen-
tando niveles séricos elevados de RBP4 sujetos obesos
con insulino resistencia y diabetes tipo 2.

La RBP4 también tiene implicaciones clínicas en el
metabolismo de los ácidos grasos, sugiriéndose que
podría afectar a la acción de la insulina a través de la afec-
tación del metabolismo lipídico147. La asociación positiva
de los niveles séricos de RBP4 con la sensibilidad a la
insulina o con el metabolismo lipídico también se ha
demostrado en sujetos no obesos y sin diabetes147. Por
ello, es necesario profundizar sobre el papel fisiológico y
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las consecuencias derivadas de un aumento en los niveles
de RBP4, ya que algunos autores han propuesto una
reducción en su niveles como estrategia para el trata-
miento de la diabetes no dependiente de insulina146.

Ceruloplasmina

La ceruloplamina (Cp) es la principal proteína plasmá-
tica transportadora de cobre (95%) sintetizada principal-
mente en el hígado, aunque otras células como los mono-
citos, astrocitos y células Sertoli también la expresan148.
Esta proteína reactante de fase aguda, incrementa su sín-
tesis durante la inflamación, la infección, y en patologías
asociadas149. La Cp es un miembro de la familia de proteí-
nas sensibles a la inflamación que incluye la alfa1-anti-
tripsina, haptoglobina, orosomucoide, y fibrinógeno y
cuyos niveles se han visto asociados a factores de riesgo
cardiovascular como la diabetes, la hipercolesterolemia,
la hipertensión y el aumento del peso corporal6.

Además de su función transportadora, se ha descrito
una actividad ferroxidasa, y una acción moduladora de
la coagulación, de la angiogénesis, inactivadora de ami-
nas biogénicas y de defensa frente al estrés oxidativo150.
Debido a su actividad ferroxidasa, la Cp se ha relacio-
nado con el metabolismo del hierro catalizando la oxida-
ción de hierro ferroso a férrico. Esta actividad se ha pro-
puesto como un mecanismo por el cual la Cp tiene
efectos antioxidantes, reduciendo el estrés oxidativo a
través de la inhibición de la reacción de Fenton la cual
utiliza hierro ferroso para generar ROS, especies reacti-
vas de oxígeno150, 151. Por el contrario, varias investigacio-
nes han propuesto un efecto prooxidante para la Cp151.

La obesidad central también se ha relacionado con
niveles elevados de Cp, postulándose que la determina-
ción de esta proteína en pacientes con obesidad central

podría ser útil para identificar pacientes con alto riesgo
de infarto de miocardio152. Igualmente, niveles elevados
de Cp y cobre se han asociado con la tolerancia a la glu-
cosa y la diabetes153, así como con los niveles de homo-
cisteína, importante factor de riesgo cardiovascular154.

El mecanismo por el cual la Cp puede contribuir al
desarrollo de patologías permanece en estudio, pero se
acepta que situaciones que favorezcan el estrés oxidativo
pueden ocasionar la liberación del cobre de la molécula
de Cp y, de este modo, el cobre libre reaccionar con facto-
res prooxidantes favoreciendo la formación de ROS.
Además, la actividad de enzimas para las cuales el cobre
es un buen cofactor, por ejemplo la superóxido dismutasa
(SOD), se verían perjudicadas y, de igual modo, la activi-
dad ferroxidasa que depende de la integridad de la molé-
cula, creando alteración en el metabolismo del hierro y
favoreciendo su acumulación. Así, resulta que niveles
elevados de Cp pueden no ser necesariamente patológi-
cos sino más bien el estado oxidativo es el que puede
determinar si la Cp es o no patológica150.

Teniendo en cuenta los resultados mostrados hasta la
fecha, la Cp puede tener efecto prooxidante o antioxi-
dante, dependiendo de la integridad de su estructura. El
papel de la Cp en situaciones de estrés oxidativo y
como marcador del estado inflamatorio requiere nue-
vas investigaciones.

Otros marcadores

La adiponectina y la desnutrina son otros marcado-
res que también se han relacionado con el estado infla-
matorio, sin embargo a diferencia de los expuestos en
esta revisión, muestran una asociación negativa con
factores de adiposidad y resistencia insulínica, así
como con otros biomarcadores14, 144.
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Fig. 1.—Biomarcadores del estado in-
flamatorio (AAT = alfa1-antitripsina;
AGT = Angiotensinógeno; AS = Ácido
siálico; ASP = proteína estimuladora
de la acilación; C3 = factor 3 del sis-
tema del complemento; Cp = Cerulo-
plasmina; FvW = factor von Wille-
brand; Hp = Haptoglobina; IL =
Interleuquina; PAI-1 = inhibidor de la
activación del plasminógeno 1; PCR =
Proteína C reactiva; RBP4 = proteína
que une retinol 4; SAA = amiloide A;
TGF-beta = factor de crecimiento be-
ta; TNF-alfa = Factor de necrosis tu-
moral alfa; ZAG = Glicoproteína zinc-
alpha 2): nexo de unión con la
obesidad y complicaciones asociadas.



Los niveles circulantes de adiponectina se correlacio-
nan de forma negativa con los niveles de triglicéridos,
glucosa, insulina y HOMA-IR, con medidas de adiposi-
dad como la circunferencia de la cintura y con biomarca-
dores del estado inflamatorio como la PCR y la IL-614, 155.
Además de su asociación con una mejora en la sensibili-
dad a la insulina, la adiponectina actúa como factor pro-
tector para ECV, proponiendo la hipoadiponectinemia
como el mejor predictor de síndrome metabólico y de
riesgo cardiovascular en niños y adolescentes obesos156.

La desnutrina/ATGL forma parte de la familia de
proteínas implicadas en la regulación de la lipólisis en
tejido adiposo y está regulada por factores como la ali-
mentación, así es inducida en periodos de ayuno pro-
porcionando ácidos grasos a otros tejidos para su oxi-
dación y disminuye tras la alimentación157, 158. La
expresión de ésta lipasa decrece en distintos modelos
de obesidad pudiendo contribuir a los desórdenes
metabólicos asociados como la hiperlipidemia y la
resistencia insulínica144, 159. También, se ha indicado que
el TNF-alfa y la insulina podrían contribuir a disminuir
la expresión y función de esta lipasa en la obesidad,
hiperlipidemia y en la resistencia insulínica144.

Conclusión

Diferentes biomarcadores —de origen hepático,
procedentes del endotelio vascular, del sistema
inmune y/o secretados por el propio tejido adiposo—
se están proponiendo como nexo de unión entre la
obesidad y comorbilidades. Así, algunos de ellos son
buenos predictores de adiposidad, resistencia insulí-
nica, riesgo cardiovascular y/o síndrome metabólico.
Sin embargo, todavía queda por dilucidar el papel de
muchos de ellos en la etiología de la obesidad y enfer-
medades asociadas en humanos así como los meca-
nismos implicados. En efecto, en algunos casos se
postula que estos factores pueden ser causa y en otros
consecuencia de los procesos implicados: inflama-
ción, obesidad, resistencia a la insulina y enfermedad
cardiovascular (fig. 1).
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Abstract

The present study was designed to investigate the gas-
trointestinal side effects of cycloxygenase (COX) inhibi-
tor with varying selectivity, called the non-steroidal anti-
inflammatory drugs (NSAIDs) viz., non-selective COX-1
& 2 inhibitor —aspirin, prefentially selective COX-2
inhibitor— nimesulide and highly selective COX-2 inhi-
bitor-celecoxib. Treatment with NSAIDs exhibited a
decrease in the activity of rat intestinal brush border
membrane associated enzymes such as sucrase, lactase,
maltase and alkaline phosphatase as compared to the
control in the duodenum, jejunum and ileum. The uptake
of D-glucose and L-histidine in the everted intestinal sac
was found to be decreased. Also the decease of glucose
and histidine uptake was found to be dependent on the
substrate concentration, temperature and the time inter-
val of incubation. The physical state and composition of
brush border membrane was found to be altered as evi-
dent in the FTIR spectrum, by appearance of new peaks
while disappearance of certain peaks occurred which
were characteristics of the control membrane. The chan-
ges in wave number as well as peaks height were also noti-
ced. Alterations in protein profile of the membrane were
demonstrated using SDS-PAGE analysis where disappea-
rance of few bands and change in the relative intensities
of the bands were noticed and correlated with the altera-
tions that have taken place at the molecular level. Histolo-
gical studies have depicted a marked decrease in the
absorption surface area such as the villi height of the
intestinal segment. In addition, crypt number also decea-
sed in the treated animals, an indication that such chan-
ges also correlate well with the changes in the transport of
the end product nutrients.

(Nutr Hosp. 2007;22:528-37)

Key words: Non-steroidal anti-inflammatory drugs. Rat
intestinal membrane. Structure and function.
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TOXICIDAD INTESTINAL DE LOS FÁRMACOS
ANTIINFLAMATORIOS NO ESTEROIDEOS
CON UNA SELECTIVIDAD DIFERENCIADA

EN LA INHIBICIÓN DE LA CICLOOXIGENASA

Resumen

Se diseñó este estudio para investigar los efectos
adversos gastrointestinales de los inhibidores de la ciclo-
oxigenasa (COX) con selectividad variable, denomina-
dos fármacos antiinflamatorios no esteroideos (AINE),
inhibidores no selectivos de la COX-1 y la COX-2 —aspi-
rina, los inhibidores predominantemente selectivos de la
COX-2— nimesulida, y los inhibidores muy selectivos de
la COX-2 —celecoxib. El tratamiento con AINE mostró
un descenso de la actividad de las enzimas asociadas a la
membrana en cepillo intestinal de la rata, tales como
sucrasa, lactasa, maltasa y fosfatasa alcalina, en compa-
ración con el control, en el duodeno, yeyuno e íleon. Se
halló que la captación de D-glucosa y L-histidina en el
saco intestinal revertido estaba disminuida. También se
encontró que la captación de glucosa e histidina dependía
de la concentración de sustrato, la temperatura y el inter-
valo de tiempo de incubación. El estado físico y la compo-
sición de la membrana en borde en cepillo estaban altera-
dos como se evidenció en el espectro FTIR, con aparición
de nuevas picos y desaparición de ciertos picos
característicos de la membrana control. También se
apreciaron cambios en el número de ondas así como la
altura de los picos. Se demostraron cambios en el perfil
de proteínas de membrana mediante el análisis SDS-
PAGE, apreciándose desaparición de algunas pocas ban-
das y cambio en las intensidades relativas de las bandas,
correlacionándose con las alteraciones que ocurrían a
nivel molecular. Los estudios histológicos han mostrado
un descenso marcado de la superficie de absorción, como
por ejemplo la altura de las vellosidades del segmento
intestinal. Además, el número de criptas también dismi-
nuyó en los animales tratados, un indicador de que tales
cambios también se correlacionan bien con los cambios
en el transporte de los nutrientes finales. 

(Nutr Hosp. 2007;22:528-37)
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Introduction

Non-steroidal anti-inflammatory drugs (NSAIDs)
are the most common class of over the counter medica-
tion used world wide.1 NSAIDs range from the classic
“miracle drug” aspirin to the latest creation “super
aspirin” commonly known as coxibs.2 The therapeutic
benefits of NSAIDs are alleviation of pain, inflamma-
tion and fever.3 They act by inhibiting the cycloxygene-
ase (COX) enzymes which form prostaglandins from
the arachidonic acids.4 Recently, two isoforms of
cycloxygenase have been identified; COX-1 is belie-
ved to have gestroprotective role, while COX-2 is res-
ponsible for the production of proinflammatory media-
tors.5 The various NSAIDs can be classified depending
on the selectivity to inhibit one isoform of COX over
the other. Different NSAIDs vary in their relative
COX-1 and COX-2 specific selectivity.6 The capacity
of any NSAID to inhibit prostaglandin production by
these enzymes is expressed as the inhibitory concentra-
tion of 50% of an enzyme (IC

50
). The ratio of IC

50
of

COX-2 to COX-1 defines the COX selectivity. The
non-selective inhibition of COX isoform by traditional
NSAIDs (salicylates) is responsible for various toxic
effects, especially the gastric ulceration and bleeding,
inhibition of renal blood flow, inhibition of platelet
aggregration and gastrointestinal perforations or obs-
truction.7

The COX-2 inhibitors (coxibs) are the latest addition
of the growing armamentarium of the anti-inflammatory
drugs.8 Their ability to selectivly block the formation of
pro-inflammatory prostaglandins while sparing those
that guard the gastrointestinal tract makes them an
attractive choice for long term use.9 Since COX-2 inhi-
bitors have a theoretically more favorable side effect
profile than traditional NSAIDs, the present study has
been undertaken to compare the intestinal toxicity and
tolerability of classic non-selective NSAID (aspirin), a
preferentially COX-2 selective (nimesulide) and a
highly COX-2 selective NSAID (celecoxib). The
investigation has been conducted on the structure and
function of rat intestinal segment, the uptake of end-
product nutrients like D-glucose and L-histidine, the
analysis of the intestinal brush border membrane
intrinsic proteins, enzymatic activities of the intestinal
marker enzymes, analysis of the functional groups in
the membrane by Fourier Transform Infra Red Spec-
troscopy (FTIR) and qualitative and quantitative histo-
logical changes by morphometric analysis.

Material and methods 

Animal and drug treatment

Wistar rats weighing between 150-175 g were taken
for the experimental procedure from the central animal
house of the Panjab University. They were housed in
the polypropylene cages embedded with rice husks and

maintained on rat pellet chow and also had free access
to water.

After acclimatization for one week, the animals were
divided into four groups; Control (vehicle treated, phy-
siological saline), aspirin, nimesulide and celecoxib,
each 40 mg/kg body weight given orally. The drug tre-
atment was continued for 28 days and on day 29, the
animals after overnight fasting were given an overdose
of ether anesthesia and sacrificed by rapid decapita-
tion. In order to avoid diurnal variation in the parame-
ters studied, the animals were sacrificed uniformly
around 8.00 AM throughout the study.

From each animal, the intestine was removed, was-
hed by flushing with ice-cold physiological saline,
divided into duodenum, jejunum and ileum segments,
weighed and proceeded for the analyses reported here.

Preparation of brush border membrane (BBM)

BBM from the intestinal segments was purified
following the procedure of Schmitz et al.10 A known
weight of each portion of the intestine was cut into
small pieces in chilled 1 mM tris-50 mM mannitol buf-
fer (pH 7.4) and homogenized in a motor driven homo-
genizer at 4 oC. The resultant 10% homogenate was
passed through two layers of cheese cloth and to the fil-
trate, anhydrous dry CaCl

2
added slowly with conti-

nued stirring on a magnetic stirrer, to a final concentra-
tion of 10 mM and left for 10 min in cold. It was
centrifuged at 2,000 g for 10 min at 4 oC. Pellet obtai-
ned was discarded while the supernatant was centrifu-
ged at 42,000 g for 20 min. The supernatant obtained
ftom the later spin was discarded while the pellet resus-
pended in the same buffer which also contained 0.02%
sodium azide (NaN

3
). The BBM prepared as above was

essentially free from mitochondria, microsomes, lyso-
somes, basolateral membrane and others as assessed by
the estimation of the marker enzymes. 

Enzyme assays

The activity of the BBM-associated disaccharida-
ses, such as sucrase, lactase and maltase were deter-
mined by measuring the D-glucose liberated from the
respective disaccharide substrate and using a glucose
oxidase-peroxidase enzymatic system of Dahlqvist,11

where the resultant pink color was being measured at
560 nm. 

The activity of alkaline phosphatase was assayed
according to the method of Bergmeyer,12 where p-
nitrophenyl phosphate was used as the substrate which
was hydrolyzed by the enzyme to yield p-nitrophenol
to be measured at 410 nm.

Protein concentration in the membrane was determi-
ned by the method of Lowry et al.13 using bovine serum
albumin as the standard and the optical density measu-
red at 660 nm.
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Transport of glucose and histidine in jejunum

Preparation of intestinal sacs. After dissecting the rat,
the abdomen was opened by a midline incision, jejunum
removed and flushed with physiological saline for clea-
ning. The everted sac was prepared by inserting a narrow
glass rod with thickening at one end into the lumen and
eversion of the gut is done carefully by reaching to the
end and folded over it carefully and then pushing the rod
through the evrted end of the emerging intestinal seg-
ment. One end of the everted sac was ligated carefully,
glass rod removed and the sac placed in the saline solu-
tion. A syringe filled with Kreb’s Ringer phosphate buf-
fer (KRP)- glucose was inserted into the sac in a small
vol. The syringe was removed and the sac once again
tied with the thread at the open end. Care was taken to
ligate the sacs at both ends firm and tight enough to pre-
vent any leakage but not too tight to damage the tissue.
The method is based on the work of Mizuma et al.14

L-histidine uptake. The sacs were immersed in a
solution of KRP in small reaction vessels in the presen-
ce of different concentrations of histidine and incuba-
ted for different time interval and temp. The vessels
were put in shaking water bath and at the end of the
incubation the sacs were removed, exterior washed,
punctured with a needle and the contents taken in test
tubes to which a weak acetic acid solution (0.35 mol/L)
added to deproteinize the solution. The tubes were
covered with aluminium foil and placed in boiling
water bath for 10 min. After cooling, an aliquot of the
deproteinized solution taken and to it added sodium
nitrite (50 g/L prepared fresh). The tubes were left for 5

min with occasional stiring and added sodium carbona-
te solution (75 g/L) with vigorus shaking. To it was
added ethanol and distilled water, mixed thoroughly
and after 30 min the OD read at 498 nm. The standard
used was L-histidine at a concentration of 0.15 mol/L.
The method was based on as described by Plummer.15

D-glucose uptake. To the deproteinized solution as
above after incubation in the presence of KRP glucose
and after centrifugation to obtaine a clear supernatant,
the glucose oxidase-peroxidase enzyme system (GOD-
POD) was added11. The OD was taken at 590 nm after
30 min of incubation at room temp using different con-
centrations of D-glucose as standard.

Polyacrylamide gel electrophoresis

Membrane proteins were separated and analyzed by
SDS-PAGE system following the method of Laemmli16

in a 10% separating gel and 3% stacking gel using a
discontinuous buffer system. The protein sample and
the SDS sample buffer (100 mM tris HCl, pH 6.8, con-
taining 2% SDS, 0.15% bromophonel blue, 10% glyce-
rol and beta-mercaptoethnol) were mixed in the ratio of
1:6, incubated at 37 oC for 1 hr, centrifuged at 3,000 g
for 15 min and the clear supernatant containing 60 µg
of protein loaded into each well and electrophoresed at
100 volts. The protein bands were visualized by stai-
ning with Coomassi brilliant blue R-250 and the excess
stain being removed in the destaining solution of acetic
acid —methanol— water for 6-8 hr with frequent chan-
ge. The gels were photographed in a gel documentation
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Table I
The effect of non-steroidal anti-inflammatory drug (NSAID) administration to rat small intestinal

brush border membrane enzymes

Specific activity (µmol/min/mg of protein)

Enzyme Intestinal segment Control Aspirin Nimesulide Celecoxib

Sucrase Duodenum 0.36 ± 0.02 0.12 ± 0.006** 0.57 ± 0.026* 0.22 ± 0.015*
Jejunum 0.32 ± 0.02 0.16 ± 0. 007** 0.15 ± 0.04** 0.20 ± 0.016*
Ileum 0.17 ± 0.007 0.07 ± 0.004*** 0.37 ± 0.04** 0.11 ± 0.01**

Maltase Duodenum 1.08 ± 0.02 0.82 ± 0.02** 1.6 ± 0.03*** 0.89 ± 0.01**
Jejunum 0.38 ± 0.01 0.25 ± 0.006** 0.24 ± 0.006** 0.23 ± 0.006**
Ileum 0.29 ± 0.012 0.20 ± 0.006** 0.58 ± 0.03** 0.35 ± 0.02

Lactase Duodenum 0.12 ± 0.007 0.04 ± 0.004** 0.16 ± 0.002*** 0.04 ± 0.002**
Jejunum 0.08 ± 0.006 0.07 ± 0.009* 0.06 ± 0.003 0.07 ± 0.01*
Ileum 0.04 ± 0.004 0.02 ± 0.002 0.17 ± 0.02** 0.05 ± 0.007

Alkaline phosphatase Duodenum 2.72 ± 0.028 0.53 ± 0.026** 1.48 ± 0.04* 0.78 ± 0.03**
Jejunum 0.65 ± 0.04 0.15 ± 0.004*** 0.37 ± 0.032** 0.34 ± 0.013**
Ileum 0.70 ± 0.03 0.12 ± 0.006** 0.50 ± 0.02* 0.78 ± 0.03*

Values are mean ± SEM of four independent observations.
*, **, ***, represent a p-value of p < 0.05, p < 0.01, p < 0.001, respectively.



system image analyser with the appropriate software as
provided by the company.

FTIR studies 

A known amount of membrane preparation was
washed with different grades of alcohol till the absolute
alcohol and then mixed with KBr in the ratio of 5:95.
The KBr powder taken was of spectroscopic grade and
absolutely dry. The mixture was grounded in a homo-
geneous dispersion and processed to form a pellet at a
pressure of 10-15 tonnes with the help of a hydraulic
pressure machine. The pellet was transferred to the
spectrophotometer sample holder and the FTIR spectra
recorded in the range of 450-4,000 cm-1.17

Histological studies

Small pieces of intestinal segments were washed in
ice cold saline and fixed in Bouin’s fixative (picric
acid, glacial acetic acid and formaldehyde) for 24 hr.
After fixation, the tissues were carefully processed in
alcohol, xylene and embedded in paraffin wax (58-60 oC).
Paraffin sections were cut at 5-7 µm thickness and then
subjected to Delafield haematoxylin —eosin histologi-
cal staining technique.18

Statistical analysis

The data was subjected to Student’s “t” test and a “p”
value of at least 0.05 or less than that was considered
significant.

Result and discussion

BBM associated enzymes: Table I shows the results
of the effects of an oral administration of aspirin, nime-
sulide, and celecoxib on the various intestinal marker
enzyme in the BBM isolated from duodenum, jejunum
and ileum segments of rat intestine. The administration
of NSAIDs resulted in a significant decrease in gene-
ral, in the activity of sucrase, lactase, maltase and alka-
line phosphatase in the different intestinal tissue. Such
decreased enzyme activity might have resulted due to
either the reduced substrate affinity (kinetic effect) or
modulation of protein molecular number or activity
(metabolic effect), which needs further experimenta-
tion to elucidate the mechanism. In the treatment of
natural steroids, Gray and Greenwood, 1982 have spe-
culated that the reduction in the digestive enzyme acti-
vities might be due to the decreased food intake and
hence, decreased protein content.19 Moreover, it is well
documented that components of diet present in the
intestinal lumen have a direct effect on the activities of
BBM enzymes.20, 21 Kinetic evidence too suggests a
close functional link between the carrier mediated
sugar transport system and the disaccharide hydrolase
in the intestine.22 The alkaline phosphatase activity is
also coupled to the phosphate transport system.23

Uptake of D-glucose and L-histidine: The uptake
studies of the end product nutrients of digestion such as
glucose and histidine was carried out and the results
show that the administration of NSAIDs produced a
reduction in the uptake, hence, the transport of these
metabolites in the intestinal segment (figs.1a,b). The
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Fig. 1a.—Effect of substrate concentration on D-glucose uptake
by small intestine in control and NSAID treated rats.

Fig. 1b.—Effect of substrate concentration on L-histidine upta-
ke by small intestine in control and NSAID treated rats.

Fig. 2a.—Lineweaver Burk plot of D-glucose uptake by small
intestine in control and NSAID treated rats.

Fig. 2b.—Lineweaver Burk –plot of L-histidine uptake by small
intestine in control and NSAID treated rats.



movement of the substrate molecules, particularly
across the BBM of the epithelial absorptive cells
depends upon the carrier molecules (transport pro-
teins).24 Such mediated transport depends on the cou-
pled movement of Na+ across the membrane using the
steep concentration gradient of the ion and thereby
called the “secondary active transport system”.25 Thus,
the decrease in the uptake of nutrients after NSAID tre-
atment could be attributed to the changes either in
maximum absorption affinity of the transport protein
(km) or in the maximum uptake velocity (V

max
). To

probe into such possibilities, experiment was carried
out at different substrate concentrations and study the
Michaelis-Menten kinetic parameters of the uptake of
glucose and histidine. Lineweaver-Burk plot obtained
of the double reciprocal of substrate (nutrient) and
uptake velocity clearly demonstrats a decrease in the

V
max

values of the treated animals with respect to the
control (figs. 2a, b). The Km of the uptake of histidine
did not show any change while the glucose uptake
exhibited only a marginal increase (table II), thereby
supporting the contention that the NSAID treatment
does not significantly contribute to the alteration in the
binding and transport of nutrient but may actually redu-
ce the process by metabolically deactivating the pro-
tein. Ducis and Kaepsell (1983) however, concentrated
on the lipid compositions required for optimum sodium
dependent D-glucose transport in an experiment in
reconstituted liposomes and concluded that in addition
to cholesterol and phosphatidyl serine, the presence of
phosphatidyl ethanolamine and sphingomyeline enhan-
ced the transport activity further.26 Moreover, studies
have suggested that alteration of membrane fluidity
may influence the uptake of sodium dependent D-glu-
cose transport in rat small intestine.27 The decrease in
transport can also be attributed to the decease in cell
number or ability of the NSAIDs to suppress the
absorptive capacity of the enterocytes by suppression
of specific carrier proteins. The effect of different tem-
perature on the D-glucose and L-histidine transport has
been studied and the data had been transformed to the
Arrhenius plots of log 10 velocity of transport versus
the reciprocal of absolute temperature. The transition
temp (Tc) was directly taken from such plot while the
energy of activation (Ea) was calculated from the slope
of the Arrhenius line and presented in the table III. 

The non-linearity of the Arrhenius plots indicates
that the proteins involved in the transport process expe-
rience temperature induced changes in the membra-
nes.28 However, the discontinuity in the Arrhenius plots
of both the control and the treated membrane was also
observed at the identical temperature which rules out
the possibility of any effective denatutation of the
transport proteins between the fluid and ordered lipid
domain of the membranes.29 There was no change in
the transition temperature observed which evades any
chance of the NSAIDs binding to the membrane lipid
bilayer and possibly alter the phase transition or mel-
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Table II
The effect of non-steroidal anti-inflammatory drug (NSAID) administration on the Michaelis-menton kinetic parameters

of D-glucose and L-histidine transport in the rat small intestine

NSAID Treatment

Substrate Kinetic parameter Control Aspirin Nimesulide Celecoxib

D-glucose K
m

30.4 47.3 41.6 35.7
V

max
3.84 2.0 0.74 1.92

L-histidine K
m

10.8 10.8 10.8 10.8
V

max
1.34 0.45 0.5 0.25

K
m

= Substrate affinity constant in mM.
V

max
= Maximum apparent initial velocity calculated from the double reciprocal plots of substrate and enzyme velocity (Lineweaver-Burk plot),

and expressed in µ moles/min/mg protein.

Fig. 3a.—Effect of time on the uptake of D-glucose by small in-
testine in control and NSAID treated rats.

Fig. 3b.—Effect of time on the uptake of L-histidine by small in-
testine in control and NSAID treated rats.
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Table III
The effect of non-steroidal anti-inflammatory drug (NSAID) administration on the thermodynamic parameters as calculated

from the Arrhenius plot of D-glucose and L-histidine transport in the rat small intestine

NSAID Treatment

Substrate Thermodynamic parameter Control Aspirin Nimesulide Celecoxib

D-glucose Energy of activation (Ea) 0.12 0.12 0.225 0.163
Transition of temperature (Tc) 310 310 310 310

L-histidine Energy of activation (Ea) 3.34 2.59 0.18 0.252
Transition of temperature (Tc) 310 310 310 310

Tc = Transition temperature as recorded from the Arrhenius plot in Kelvin.
Ea = Energy of activation as calculated from the slope of the respective cruves and expressed in kcal.mol-1.

ting of the membrane lipids.30 In addition, the changes
in the activation energy following the NSAIDs treat-
ments reflect the significant alterations in the energy
requirement of the carrier proteins for the binding of
the substrate molecules. 

D-glucose and L-histidine uptake was also studied at
different time intervals which showed an initial rapid
burst of both the nutrients and then showed down con-
siderably after about 60 min of incubation, thereby rea-
ching the equilibrium (figs. 3a, b). The saturation at
longer time duration shows that the transport protein
involved in the uptake become fully saturated with the
substrate and no unoccupied binding sites left. The
effect of aspirin and phenylbutazone on the intestinal
absorption of glucose in vitro has been studied where
incubation of the rat everted intestine in a modified
Kreb’s bicarbonate solution containing either aspirin
or phenylbutazone resulted in an inhibition of the acti-
ve glucose transport.31

SDS-PAGE of membrane protein: SDS-PAGE
analysis was carried out with BBM associated protein
samples under reducing conditions. An overnight stai-
ning with Commasie blue revealed the major protein
bands in the molecular weight range of 14-97 kDa (fig.

4). The BBM of the control animals showed the presen-
ce of 8 major bands among which the proteins of the
molecular weight 68, 43 and 29 kDa were the most
abundant one. The aspirin, nimesulide, and celecoxib
treatment demonstrated the presence of 5, 6 and 7
major bands, respectively. The observed changes in the
number of protein bands in the NSAIDs treated groups
as compared to the control can be related with the alte-
ration that might have taken place at the molecular
level such as that of the gene transcription, as recently
there had been reports of the increased expression of
NSAIDs activated gene (NAG-1) in colorectal cancer,
oral cavity cancer and cancer of other tissues which had
been associated with cycloxygenase inhibition and
induction of apoptosis.32

FTIR-spectroscopy of BBM: FTIR has proved to be
particularly useful as a physicochemical technique to
study the structure and organization of biomolecules,33

and therefore employed here to probe the dynamics of
the BBM. FTIR spectra of BBM of different intestinal
segments have been shown in figures 5 a-d and their
physical characteristics summarized in table IV. Admi-
nistration of aspirin, nimesulide and celecoxib caused
the appearance of a few new peaks while same peaks
already present in the control, have disappeared. More-
over, changes in the peak heights and a shift in the
wave number has also been observed. 

The secondary structure of the proteins can be distin-
guished by using a combination of amide I frequency
and the intensity of amide II and III region.33 The peaks
in the range of 1,650-1,653 cm-1 corresponding to α-
helices and near 1,632 cm-1 correspond to β-sheets
while near 1,655 cm-1 represent to the disordered state.
The present data show a marked shift in the wave num-
ber from α-helical region towards the disordered state
in jejunum BBM of all the treatment groups and also in
the duodenal BBM of aspirin and celecoxib groups.
This conformational change of protein can finally lead
to the changes in the biological functions. From the
shift in the wave number that has taken place in the
jejunal segment of the intestine in particular, it can pos-

Fig. 4.—SDS-PAGE protein profile of brush border membrane
in control and NSAID treated rat small intestine.
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Table IV
Data analysis of FTIR spectra of jejunal BBM in control and treated group

Wave number (cm-1) Peak height (Div)

Groups identified
Control Aspirin Nimesulide Celecoxib Control Aspirin Nimesulide Celecoxib

treated treated treated treated treated treated

3,377.2 – – – 113 – – – R-NH
2

NH
2
-stretching

R
NH NH-stretching

R
R-OH OH-stretching

– 3,293.4 3,289.0 3,290.6 – 111 86 113 R-NH
2

NH
2
-stretching

R-OH OH-stretching

2,921.9 1,920.2 2,918.4 2,918.8 29 33 54 39 (-CH
2
-)

n
Antisym-stretching

2,855.1 2,851.2 2,850.0 2,850.3 4 8 25 14 (-CH
2
-)

n
Sym-stretching

2,360.3 2,362.6 2,362.1 – 26 28 20 – C X X = C or N stretching

– – 2,342.2 – – 4 – – C X X = C or N stretching

1,654.3 1,655.8 1,655.7 1,655.3 98 106 119 109 R R
C C

R H C = C stretching
R-NH

2
NH

2
-bending

R
NH NH stretching

R

1,542.3 1,541.7 1,541.0 1,540.6 19 22 34 27 R
NH NH stretching

R

– 1,461.4 1,468.3 1,466.8 – 9 18 12 (C-CH
3
) Antisym. Bending

– 1,397.5 – 1,399.0 – 7 – 8 (-CH
2
-)

n
CH

2
bending

– 1,397.5 – 1,399.0 – 7 – 8 R-C-O Antisym&sym.
C = O double bond stretching
C-CH

3
Sym Bending

R-OH OH-stretching

1,237.6 1,237.5 1,235.8 1,238.1 6 9 7 7 (-CH
2
-)

n
CH

2
wagging & twisting

R-C-OH OH bending

R-O-P-O-R Antisym PO-2

Double bond stretching
O

R-O-H bond stretching
OH-bending

– – 1,163.5 1,165.4 – – 8 5 R-OH C-O stretching
R-NH

2
C-N-stretching

(-CH
2
-)

n
C-C stretching

-H
2
C-C = OR  C-O single

C-O single bond stretching

1,065.0 1,075.0 1,074.0 1,077.4 22 28 18 14 (-CH
2
-)

n
C-C stretching

R-OH C-O stretching
R-NH

2
C-N-stretching

(R-O
3
)-P = O C-O stretching

1,676.6 1,671.9 1,668.7 1,699.5 54 58 49 51 Total sym. C-N stretching
Gauch dq-isotope
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Fig. 5a.—FTIR-spectrum of jejunum brush border membrane of
control rats.

Fig. 5c.—FTIR-spectrum of jejunum brush border membrane of
nimesulide treated rats.

Fig. 5d.—FTIR-spectrum of jejunum brush border membrane of
celecoxib treated rats.

Fig. 5b.—FTIR-spectrum of jejunum brush border membrane of
aspirin treated rats.

Table V
The effect of non-steroidal anti-inflammatory drug (NSAID) administration on rat small intestinal villi number, villi height

and crypt number by micrometric anlysis of the histological slides

NSAID Treatment

Micrometrie
Intestinal segment Control Aspirin Nimesulide Celecoxib

Perameter

Villi Number Duodenum 6.8 ± 0.47 4.3 ± 0.25* 3.75 ± 0.478* 5.8 ± 0.25
(No. per 500 µm) Jejunum 7.75 ± 0.62 5.75 ± 0.63 4.25 ± 0.62* 6.25 ± 0.25

Ileum 5.5 ± 0.64 3.3 ± 0.25* 2.8 ± 0.25** 3.0 ± 0.29

Villi height (µm) Duodenum 419.58 ± 12.1 452.7 ± 19.4 465.6 ± 16.2 392.59 ± 12.6
Jejunum 576.9 ± 13.26 412.16 ± 9.63** 395.25 ± 16.26** 463.01 ± 18.4*
Ileum 366.69 ± 8.9 325.43 ± 9.9* 288.95 ± 11.6* 295.56 ± 11.83*

Crypt number Duodenum 39.19 ± 1.95 29.25 ± 2.0* 13.75 ± 2.3** 26.75 ± 1.93*
(No per 450 µm) Jejunum 56.0 ± 2.9 39.75 ± 2.9* 15.0 ± 2.3** 24.25 ± 2.8**

Ileum 27.5 ± 2.1 22.0 ± 1.5 19.3 ± 2.3 20.25 ± 2.4

Values are mean ± SEM of four independent observations.
*, **, ***, represent a p-value of p < 0.05, p < 0.01, p < 0.001, respectively.

sibly be predicted that the NSAID treatment might
have altered the transmembrane helical domains of
various transporter proteins.

The complex amide II bands in the range of 1,480-
1,575 cm-1 are difficult to differentiate for membrane

proteins since the frequency differences are small or
non-existent between various structural components.
The amide III band arising in the region of 1,330-1,200
cm-1 has a broader range of absorbance, and therefore
the bands associated with the various structures are bet-



ter separated. The absorbances arising between 1,295
and 1,260 cm-1 are due to helical structure, bands bet-
ween 1,245 and 1,230 cm-1 are attributed to β-sheet
structure, and fairly broad medium- intensity bands
from 1,260 and 1,240 cm-1 arise from the random con-
formation. The present data showed that most of the
amide III bands in all segments of control and treated
groups have α-helical structure. Apart from the shift in
wave number, notable alteration in the peak heights has
been depicted which may correspond to the changes in
the lipid bilayer and hence are of great biological
importance because it can lead to abnormal cellular
function.

Histological analysis: The morphological changes
induced in the different segments of the intestine follo-
wing NSAID administration can be measured by quali-
tative and quantitative histological analysis. The chan-
ges that take place in the abnormal surface can be
correlated well with the changes in the absorption and
transport of various nutrients. The table V shows the
results in villi number, villi height and crypt number in
various intestinal segements upon treatment with the
NSAIDs. A fairly significant decrease in villi number
and villi height of the treated group was noted where the
crypt number did not register any significant change.

Figure 6 a-d shows the disruption in the columner
cell lining along with the shrinkage of lamina propria

and shrinking of the villi. The crypts of Liberkühn were
highly disorganized in the treated group. Along with
the disrupted columnar cell lining, the broken tips of
the villi cells were also observed. The decrease that is
observed in the villi number, villi height and the disor-
ganization of the villi surfaces may be correlated well
with the decrease in absorption and transport of various
nutrients following the NSAID treatment. Such chan-
ges are similar to the earlier findings as observed in dif-
ferent pathophysiological states.34
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Abstract

Aim: To study the effects of drinking 0.5 L of two
sodium-rich bicarbonated mineral waters (BMW-1 and
2), with a standard meal, on postprandial insulin and glu-
cose changes. And to determine, if the effects vary depen-
ding on insulin resistance, measured by homeostasis
model assessment (HOMA).

Methods: In a 3-way randomized crossover study, 18
healthy postmenopausal women consumed two sodium-
rich BMWs and a low-mineral water (LMW) with a stan-
dard fat-rich meal. Fasting and postprandial blood sam-
ples were taken at 30, 60 and 120 min. Serum glucose,
insulin, cholesterol and triacylglycerols were determined.
Insulin resistance was estimated by HOMA and insulin
sensitivity was calculated by quantitative insulin sensiti-
vity check index (QUICKY). 

Results: Glucose levels did not change. HOMA and
QUICKY values were highly inversely correlated (r = –1,000;
p < 0.0001). Insulin concentrations showed a significant
time effect (p < 0.0001) and a significant water x time inte-
raction (p < 0.021). At 120 min insulin levels with BMW-1
were significantly lower than with LMW (p = 0.022).
Postprandial insulin concentrations showed significantly
different patterns of mineral water intake depending on
HOMA n-tiles (p = 0.016). 

Conclusion: Results suggests an increase in insulin sen-
sitivity after BMWs consumption. This effect is more
marked in the women, who have higher HOMA values.
These waters should be considered part of a healthy diet
in order to prevent insulin resistance and cardiovascular
disease.

(Nutr Hosp. 2007;22:538-44)
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¿MODIFICA EL AGUA MINERAL 
BICARBONATADA RICA EN SODIO

LA SENSIBILIDAD A LA INSULINA DE LAS
MUJERES POSTMENOPÁUSICAS?

Resumen

Objetivo: Estudiar los efectos de la ingesta de 0.5L de dos
aguas minerales bicarbonatadas ricas en sodio (BMW-1 y
2), junto con una comida estándar, sobre los cambios en la
insulina y la glucosa postprandial; y determinar si los posi-
bles efectos varían en función de la resistencia a la insulina
evaluada a través del modelo homeostático (HOMA).

Métodos: 18 mujeres postmenopáusicas sanas participa-
ron en un estudio triple cruzado aleatorizado, en el que be-
bieron 2 aguas minerales bicarbonatadas ricas en sodio
(BMW-1 y 2) y un agua mineral débil (LMW) junto con
una comida estándar rica en grasa. Se tomaron muestras
de sangre en ayunas y postprandiales a los 30, 60 y 120 min.
Se determinó glucosa, insulina, colesterol y triglicéridos en
suero. La resistencia a la insulina fue estimada a través del
HOMA y la sensibilidad a la insulina se calculó mediante el
índice de sensibilidad cuantitativa a la insulina (QUICKY).

Resultados: Los niveles de glucosa no presentaron
cambios. Los valores de HOMA y QUICKY presentaron
una fuerte correlación inversa (r = –1,000; p < 0,0001).
Las concentraciones de insulina mostraron un efecto sig-
nificativo en el tiempo (p < 0,0001) y una interacción
agua x tiempo significativa (p < 0,021). A los 120 min los
niveles de insulina fueron significativamente inferiores
con BMW1 respecto a LMW (p = 0,022). Las concentra-
ciones postprandiales de insulina mostraron patrones
significativamente distintos según el tipo de agua que se
bebía dependiendo de los n-tiles del HOMA (p = 0,016).

Conclusión: Los resultados sugieren un aumento de la
sensibilidad a la insulina tras el consumo de las dos aguas
minerales bicarbonatadas ricas en sodio. Este efecto es más
marcado en las mujeres que tienen unos valores de HOMA
más altos. Este tipo de aguas deberían ser consideradas como
parte de una dieta saludable con objeto de prevenir la resis-
tencia a la insulina y las enfermedades cardiovasculares.

(Nutr Hosp. 2007;22:538-44)
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Introduction

Natural mineral water intake has only been recently
considered from a perspective of nutrition and health.
Over the last decade several clinical studies have been
directed to investigate the health benefits of mineral
water and its relation to chronic diseases. Several stu-
dies have demonstrated a connection between drinking
water and ischemic and cardiovascular diseases.1, 2

Other studies demonstrated that salt rich mineral
waters are able to reduce serum total cholesterol3, 4 and
postprandial triacylglycerol (TAG) – lipaemia.5 High
fasting TAGs are associated to coronary heart disease
risk and are one of the main characteristics of insulin
resistance (IR),6 that is associated to diabetes and a
number of other diseases, including obesity, hyperten-
sion, dyslipidemia, and coronary artery disease.7, 8

There is some evidence suggesting that postprandial
TAG increase may also be related to insulin resistance.9

The metabolic syndrome (MBS) is a cluster of inte-
rrelated common clinical disorders, including obesity,
insulin resistance, glucose intolerance, hypertension
and dyslipemia. The risk of cardiovascular disease
(CVD), attributed to MBS, appears to be especially
high in postmenopausal women,10 as a result of the
reduction of the positive effects of estrogens on lipid
metabolism. 17-β-estradiol modulates the concentra-
tion of lipids in plasma by regulating lipid metabolism
in adipocytes and hepatocytes.11 This protective effect
disappears after menopause. 

The mechanism through which body fat contributes
to IR is unclear, but previous studies have shown a
correlation of body mass index (BMI) with insulin in
postmenopausal women.12

In a previous study it was found that the consumption
of this highly mineralised bicarbonated water, with a
high sodium content, reduces CVD risk, fasting glucose
and postprandial TAG lipemia in postmenopausal
women.4, 5 Thus this work aims to study: the effects of
drinking 0.5 L of two sodium rich bicarbonated mineral
waters with a standard fat rich meal, compared to a low
mineral water, on postprandial insulin and glucose chan-
ges. Moreover determine if the effects vary depending

on insulin sensitivity measured with the homeostasis
model assessment (HOMA and QUICKY).

Subjects and methods

Subjects

Eighteen postmenopausal women from the Menopau-
se Program of the Madrid City Council Food and Health
Department were recruited for the study. Postmenopause
was defined as ammeorrheia status for at least one year.
Subjects were 51 to 59 years old. Women in this preven-
tion program periodically undergo clinical evaluation by
means of anthropometric measurements, blood tests,
bone mineral density determination and mammography.
The women gave written informed consent to a protocol
approved by the Ethics Committee of the Spanish Coun-
cil for Scientific Research. No women suffered from any
digestive or metabolic disease, as verified by medical his-
tory and fasting blood indices. Volunteers selected for the
study could not be obese (BMI < 30 kg/m2), could not be
receiving oestrogen replacement therapy or any other
medication known to affect bone and lipid metabolism,
or be taking vitamin, mineral or phytoestrogen supple-
ments. None of the women smoked. Study participants
were instructed not to deviate from their regular habits,
and to maintain their normal diet and body weight, alco-
hol consumption and exercise levels. 

Postprandial study

The subjects visited the laboratory facilities 3 times at
2-wk intervals. On each occasion the subjects fasted
overnight for ≥ 12 h. In order to unify food intake, the
women followed written instructions with regard to din-
ner composition (lettuce and tomato with olive oil, vine-
gar and salt; grilled chicken filet; bread and fruit) the
evening before the study. On the morning of each inter-
vention blood pressure, weight, height, and waist-to-hip
ratio were measured and compliance with dinner ins-
tructions was verified with a questionnaire. After a can-
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Table I
Composition of the 3 mineral waters used in the study in mg/L (mmol/L)

Component Bicarbonated mineral water 1 Bicarbonated mineral water 2 Control water

HCO
3-

2,094.4 (34.34) 2,013 (32.99) 71.1 (1.17)

Cl- 583.0 (16.44) 592 (16.7) 5.7 (0.16)

SO
4
2- 49.9 (0.52) 42.9 (0.45) 15.7 (0.18)

F- 7.9 (0.42) 1.4 (0.07) 0.2 (0.01)

Ca2+ 43.6 (1.09) 52.1 (1.30) 25.2 (0.63)

Mg2+ 5.7 (0.24) 9.7 (0.40) 2.7 (0.11)

Na+ 1,116.5 (48.6) 948 (41.3) 9.0 (0.39)

K+ 54.7 (1.39) 47.7 (1.22) 1.4 (0.04)



nula (ABOCATH 20G, Abbott Laboratories, Abbott
Park, Illinois, USA) was inserted into a vein for blood
sampling, baseline samples were obtained and the
volunteers received the standard meal and 0.5 L of one
of the study mineral waters. Three different mineral
waters were used in the study: bicarbonated mineral
water 1 (BMW 1), bicarbonated mineral water 2 (BMW
2), and low mineral water (LMW). The three waters
were provided in 0.5 L bottles (Vichy Catalán, S.A.).

In a triple crossover design, volunteers were ran-
domly assigned to an individual sequence of drinking
the three mineral waters, until every woman had com-
pleted the postprandial study with all three waters. The
two BMWs were both rich in bicarbonate, sodium and
chloride, while the LMW was low in minerals (table I).
BMW 1 contained 5.7 times more fluoride than BMW
2, and 37.5 times more than the LMW. The study meal
provided 4,552 kJ, and contained 75.3 g of fat, 21.5 g of
protein, 86.5 g of carbohydrates, and 289 mg of choles-
terol. The energy profile was: protein 7.9% energy,
lipids 62.3% energy and carbohydrates 29.8% energy,
and the lipid profile was: SFA 11.8% energy, MUFA
39.7% energy, and PUFA 6.6% energy. 

Postprandial blood samples were taken 30, 60 and
120 min after finishing the study meal. On the average,
the meal was eaten in 31 min. To maintain hydration
throughout the postprandial time, women drank 100 ml
of demineralised water after 240 min and 390 min.

Blood samples were collected in Venoject tubes
with Gel + Clot Activator for the serum separation. 

Analytical methods 

Blood samples were chilled, and centrifuged imme-
diately for 15 min at 1,500 x g and 4 ºC, and subse-
quently stored at -80 ºC.

Glucose was measured by an automatic analyzer
(RA-XT Technicon, Tarrytown, NY). Insulin was
determined in serum by means of an immunometric
assay (Immulite® 2000 Insulin, Diagnostic Products
Corporation (DPC), CA, USA) with an IMMULITE
2000 autoanalyzer. 

Serum cholesterol and TAGs (S-chol, S-TAG) were
determined utilising automated enzymatic methods
(CHOD-PAP and GPO-PAP; Boehringer Mannheim,
Germany; RA-XT Technicon, Tarrytown, NY). 
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Fig. 1.—Mean (±SD) concentration of fasting and postprandial
insulin values over 120 min, in 18 healthy postmenopausal wo-
men according to HOMA n-tiles 1, 2 and 3, before and after
drinking: bicarbonated mineral water 1 (BMW 1, o), bicarbo-
nated mineral water 2 (BMW 2, ■) and low mineral water
(LMW) (▲). Postprandial insulin concentrations showed signi-
ficantly different patterns of mineral water intake depending on
HOMA n-tiles (p = 0.016). There were also significantly diffe-
rent time patterns (p < 0.0001) for all three waters and water x
time interaction (p = 0.002) depending on HOMA n-tiles. Insu-
lin concentrations showed nearly significant different postpran-
dial responses in between HOMA n-tile 1 and 3 (Bonferroni
test, p = 0.056).

Table II
Anthropometric and biochemical baseline values

of the volunteers participating in the study

Parameter (n = 18)

Age (years) 55.5 ± 2.28

Weight (kg) 64.23 ± 6.69

BMI (kg/m2) 26.88 ± 3.04

Waist circumference (cm) 83.07 ± 9.16

Hip circumference (cm) 103.19 ± 5.84

Waist/Hip-Ratio 0.80 ± 0.06

Glucose (mg/dL)a 80.89 ± 5.24

Insulin (µU/ml)a 7.65 ± 2.52

HOMAa 1.53 ± 0.52

QUICKYa 0.36 ± 0.21

S-chol (mmol/L)a 5.58 ± 0.79 

S-triacylglycerol (mmol/L)a 1.08 ± 0.23

a Mean ± SD of the 3 baseline values of the whole study.



Assessment of insulin status and classification
in HOMA and QUICKY n-tiles

No areas under the curve for glucose and insulin
were calculated because adjusting four time points
only does not result in valuable affirmations. 

Insulin resistance was estimated using the homeos-
tasis model assessment (HOMA; fasting insulin
[µU/ml] x fasting glucose [mmol/L] / 22.5).13 Insulin
sensitivity was estimated using the quantitative insulin
sensitivity check index (QUICKY; 1/[log(fasting insu-
lin mU/ml) + log(fasting glucose mg/dL)].14 HOMA
values were classified in three n-tiles, one central n-tile
(P25 to P75), and two n-tiles for both extreme ends 
(< P25 and > P75). HOMA n-tile 1 was defined as all
HOMA values < 1.18 (< P25), n-tile 2 was defined as
all HOMA values > 1.18 and < 1.89 (> P25 and < P75),
and n-tile 3 was defined as all HOMA values > 1.89 
(> P75).

Statistical analyses

Statistical analyses of the results were performed
using SPSS 13.0 for Windows XP. Data are presented
as mean and standard deviation. TAG data were log
normalised for statistical analysis.

A two-factor repeated measures analysis of variance
(ANOVA) was carried out for serum glucose and insu-
lin for water, time and water × time interaction effects
for all three waters. When significant time x water inte-
ractions were found, post hoc analysis using the Bonfe-
rroni test was performed to study the effects of water
and time separately.

A two factor (water and time) repeated measures
ANOVA with one between factor (HOMA n-tiles) was
carried out to determine influence of HOMA n-tiles on
insulin concentrations. 

A one-factor repeated measures ANOVA followed
by Bonferroni test was performed to study peak con-
centrations of serum glucose and insulin concentra-
tions, and to determine the influence of HOMA and
QUICKY n-tiles on baseline lipoprotein and anthropo-
metric parameters. 

The water effect on time to peak was calculated and
analysed by the Friedman non parametric test. 

Relation between HOMA and QUICKY values was
analysed by Spearman correlation.

P values < 0.05 were considered statistically signifi-
cant.

Results

All the 18 volunteers completed the study, having
drunk the three waters. Attending to the three baseline
values, mean values were calculated for the three HOMA
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Fig. 2.—Correlation between HOMA and QUICKY indexes.

Table III
Differences in baseline values depending on HOMA index n-tiles

HOMA n-tiles*
1 (< P25) 2 (> P25 and < P75) 3 (> P75) p

N = 4 N = 10 N = 4

Age (years) 57.25 ± 1.24 54.9 ± 2.18 55.25 ± 2.87 NS

Weight (kg) 55.12 ± 4.13 67.11 ± 4.93 66.13 ± 4.49 0.002

BMI (kg/m2) 23.02 ± 1.4 27.63 ± 2.37 28.89 ± 2.51 0.004

Waist circumference (cm) 74.8 ± 4.50 87.1 ± 6.18 81.38 ± 13.89 NS

Hip circumference (cm) 96.13 ± 3.47 105.5 ± 5.0 104.5 ± 4.49 0.012

Waist/Hip-Ratio 0.78 ± 0.03 0.82 ± 0.04 0.78 ± 0.11 NS

S-cholesterol (mmol/L)a 5.40 ± 0.68 5.46 ± 0.58 5.58 ± 0.79 NS

S-TAG (mmol/L)a 0.80 ± 0.13 1.03 ± 0.26 1.08 ± 0.23 NS

a Mean ± SD of the 3 baseline values of the whole study.
* < P25: HOMA values < 1.18), > P25 and < P75: HOMA values > 1.18 and < 1.89 and > P75: HOMA values > 1.89.

* Spearman correlation: r = -1,000; and p <  0.0001



n-tiles. Likewise, mean values were calculated for
weight, BMI, waist and hip circumferences, W/H-Ratio,
serum cholesterol and TAG. Table II shows the baseline
characteristics of the study women. Baseline weight,
BMI, and hip circumference presented significantly dif-
ferent values depending on the HOMA n-tiles (table III).

Figure 1 shows postprandial insulin levels depen-
ding on HOMA n-tiles and figure 2 presents the corre-
lation between HOMA and QUICKY indexes.

Glucose levels did not change along the 2h postpran-
dial period for any of the three waters tested (table IV).
Insulin concentrations showed a significant time effect
(p < 0.000) and a significant water x time interaction 
(p < 0.021) (table IV). 

No significant differences of insulin and glucose
peak concentration, and time to peak were observed for
all three waters (data not shown). 

Discussion

Worldwide obesity epidemia is driving an increa-
sing burden of preventable CVD and the perspective of
hyperinsulinemia and IR grows. Postprandial triglyce-
ridemia is considered an independent risk factor for
coronary heart disease, but its relationship with IR has
not yet been clearly established. The studied BMWs
have been shown to be hypolipemic, lowering post-
prandial serum and quilomicron triacylglycerols.4, 5 The
present results indicate that postprandial insulinemia
varies depending on water composition and insulin
HOMA.

The fact that after 120 min insulin concentration
with BMW 1 was lower than that corresponding to
LMW may be due to increased insulin secretion and
sensitivity after the consumption of BMW 1. Polushina
et al.15 described significantly improved insulin sensiti-
vity in patients with impaired carbohydrate tolerance
and diabetes-2 patients after ingestion of a mineral
water rich in sodium and bicarbonate. According to
Krashenitsa and Botvineva,16 the insulinotropic effect

varies with the mineralization of the water and the con-
centration of bicarbonate and sodium, which is in agre-
ement to the results obtained considering the sodium
(aprox. 1 g/L) bicarbonated (aprox. 2 g/L) mineral
water in the present study.

Mean fasting insulin values of the study subjects
were half the values considered cut-off point for IR (15
µU/ml) according to Ten and Mclaren.17 Only one
woman presented an insulin value > 15 µU/ml. Thus,
insulin data suggest, that in general terms, the volunte-
ers were at very low risk for IR, and hence for MBS.
According to ATPIII they were also at very low risk for
CVD4. Results show that HOMA and QUICKY inde-
xes are significantly correlated (fig. 2), and thus
equally valid to assess differences in glucose and insu-
lin metabolism. Therefore, all results are expressed for
HOMA n-tiles. This correlation is higher than that
reported by Katz et al.14

HOMA data suggest that all women presented an
adequate insulin metabolism. Kuwana et al.18 calcula-
ted the reference values to be 1.77 ± 0.44 in healthy non
obese individuals. Mean HOMA levels were lower
(table II) than the risk cut-off point (2.67) suggested by
Nasution et al.19 for elderly women. Ascaso et al.20

using HOMA index P90 suggested the cut-off point of
3.8.

It is known that IR is strongly related to BMI21 and in
the present study even in non-obese postmenopausal
women we observed that BMI values were associated
to HOMA and QUICKY levels (data not shown for
QUICKY levels). Egan et al.22 suggest that BMI and
HOMA indexes may be interchangeable, which is in
agreement with the low HOMA levels found in these
women. A waist-to-hip ratio cut point for a high risk of
MBS is 0.85 in women and 0.9 in men, together with a
BMI of 30 kg/m2. In all 3 HOMA n-tiles mean waist-to-
hip ratios of all subjects were lower than this cut point.
Our results confirm that body weight, BMI and hip cir-
cumference, but not waist circumference, were associa-
ted to HOMA n-tiles. This suggests a typical gynoid,
and not a central fat distribution. 
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Table IV
Baseline and postprandial glucose (mmol/L) and insulin (µU/ml) concentrations in the three mineral waters tested

Baseline 30 min 60 min 120 min

Glucose
BMW 1 4.42 ± 0.35 4.96 ± 0.91 4.94 ± 0.76 4.65 ± 0.75
BMW 2 4.51 ± 0.30 4.91 ± 0.99 4.71 ± 0.84 4.88 ± 0.67
LMW 4.53 ± 0.45 4.94 ± 0.93 4.59 ± 0.71 4.99 ± 0.56

Insulin
BMW 1 7.42 ± 2.99a 50.89 ± 38.69bc 43.62 ± 28.69c 31.22 ± 11.95d*
BMW 2 7.91 ± 3.27a 45.99 ± 25.95b 41.30 ± 20.41bc 34.01 ± 13.15c

LMW 7.63 ± 1.95a 39.88 ± 23.19b 43.55 ± 19.57b 42.86 ± 29.25b

Different letters in the same row indicate significant differences between time points, p < 0.05. 
* At 120 min BMW1 insulin levels were significantly lower than with LMW (p = 0.022), while there was no differences between BMW1 and 2
at this point.



Sodium bicarbonated water and insulin
sensitivity

543Nutr Hosp. 2007;22(5):538-44

Serum TAG showed a slight non significant associa-
tion with HOMA index, probably due to the fact that the
women were healthy and presented a low CVD risk.

When the women were divided into 3 different groups
according to HOMA n-tiles, different responses to mine-
ral water intake were obtained. In the HOMA-3 group all
insulin values at 30 min were higher than in the other two
HOMA groups, especially when BMW 1 was consu-
med. Interestingly, when consuming BMW1 glucose
levels of the HOMA-3 group were also slightly higher
than with the other two waters (data not presented).

Recent changes in the pertinent European legislation
have established that the fluoride content of mineral
waters may not exceed 5.0 mg/l.23 Consequently, BMW
2 substitutes for BMW 1 in the market. It has been repor-
ted that fluoride inhibits a variety of different enzymes
such as esterases and phosphatases, but the influence of
fluoride contained in water on insulin is very difficult to
explain. Fluoride in this study seems to increase insuli-
nemia mostly in the women with higher HOMA n-tiles
(fig. 1), because insulin levels with BMW1 tend to be
higher at 30 min than with BMW2. Other studies suggest
that NaF shows an inhibition of insulin secretion in iso-
lated Langerhans islets.24 Nevertheless, both BMWs,
which presented higher fluoride content than LMW,
normalised insulinemia faster than LMW, suggesting
that fluoride plays a role in insulin metabolism. De la
Sota et al.25 observed in subjects from a geographic area
of endemic fluorosis that the area under the curve of
insulin, corresponding to a standard glucose tolerance
test, showed an inverse relationship with fluoremia. Dif-
ferences between the later studies and the present one
should be adscribed to fluoride concentration, being less
than 50% of the water fluorosis level, and to the different
study models used (rats and in vitro).

In addition, it has been reported that HCO
3

- partici-
pates in the secretory sequence at sites distal to the
identification of secretagogues in both endocrine end
exocrine cells.26 In the current study BMW 1 had the
highest bicarbonate content; this fact could have incre-
ased the insulin secretion. This effect of mineral waters
rich in bicarbonate has been described in medical
hydrology literature.27 Nevertheless, insulin concentra-
tions at 120 min with BMW 1 was as low as with BMW
2, indicating that insulin degradation was faster with
the two BMWs compared to the LMW, and/or that the
insulinothrophic effect was not sustained during the
whole postprandial 2 h. This was also reflected in the
fact that comparing the two BMWs there was no signi-
ficant differences observed, while BMW1 compared to
LMW showed a significant water × time interaction. 

Natural mineral waters rich in sodium bicarbonate
have been extensively used in traditional crenotherapy
as an accompanying component of diabetes therapy.27

Debray and de la Tour28 reported that alkalizing organic
mediums favours insulinic actions. It has been reported
that these mineral waters present a hypoglucemiant
action and neutralize the hyperglucemiant response to
adrenalin, cortisol, and aloxan, apart from the reinfor-

cement of the insulinic action as evidences the poten-
tiation of the “Staub effect” after glucose administra-
tion.27 In the present study there was no effect of sub-
ject’s glucose response; this could be related to the
composition of the test meal: low in carbohydrates
(28.9%) and high in fat (62%). Carbohydrate content
was mainly provided by a plain sponge cake, which
presents a glycemic index of 46 ± 6.29

The possible mechanisms behind these effects are
not completely understood, but probably lay on the
interaction of the total ionic strength and its multiple
implications in physiological and pathological proces-
ses like neurosecretion, contraction, membrane stabi-
lity, or enzymatic activation. There are reports which
indicate the influence of high salt rich mineral waters
on endocrine metabolism, pointing out various effects
of these types of waters.30, 31 Unfortunately, these data
are not easily accessible and more clinical trials have to
be done in order to understand the exact mechanisms.

Conclusion

In short, bicarbonated sodium rich mineral water
consumed with a fat rich meal by healthy postmeno-
pausal women produced an insulinotropic effect, being
more distinct in the women with a higher HOMA index
and for the bicarbonated mineral water 1. Future stu-
dies are needed to test the effect of these bicarbonated
waters on the insulinemia, glucemia and HOMA index
of different obese/non obese populations consuming
meals with different glycemic indexes.
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Resumen

Objetivos: 1) Determinar el contenido de zinc y cobre
presente como contaminante en los componentes indivi-
duales destinados a preparar mezclas pediátricas de
nutrición parenteral total; 2) Comparar los valores pres-
criptos con las cantidades reales de zinc y cobre que ten-
drían las mezclas de nutrición parenteral total para un
neonato de 1,2 kg de peso y para un niño de 10 kg de peso. 

Materiales y métodos: Se determinó zinc y cobre por
espectrofotometría de absorción atómica, en 59 productos
de distintos laboratorios y lotes, correspondientes a 14
componentes diferentes, utilizados para preparar mezclas
pediátricas de nutrición parenteral total, en Argentina.

Resultados: El agua estéril, las soluciones de cloruro de
potasio y las mezclas de vitaminas no presentaron cantida-
des detectables de zinc y cobre. Se encontró contaminación
en 11 componentes, con valores variables según el fabrican-
te y el lote de cada producto. El cloruro de sodio, sulfato de
manganeso, cloruro de cromo y el ácido selenioso contenían
zinc y no contenían cobre. La solución de dextrosa y los lípi-
dos presentaron las mayores cantidades de zinc y cobre.
Algunas soluciones de sulfato de zinc contenían cobre y
todas las soluciones de sulfato de cobre contenían zinc. 

Conclusiones: 1) Se encontró zinc en nueve componen-
tes y cobre en cinco, ambos no declarados en los rótulos.
2) La mezcla de nutrición parenteral total de prescripción
habitual en Neonatología y Pediatría podría alcanzar una
concentración final de zinc y cobre superior a las reco-
mendaciones internacionales. 3) Las cantidades halladas
de zinc y cobre no traerían inconvenientes en pacientes
clínicamente estables, pero serían perjudiciales en aque-
llos con enfermedades inflamatorias, insuficiencia renal,
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ZINC AND COPPER CONTENT IN INDIVIDUAL
COMPONENTS USED TO PREPARE PEDIATRIC

TOTAL NUTRITION MIXTURES

Abstract

Objectives: 1) to determine zinc and copper levels of
contamination in the individual component solutions
used to prepare the pediatric total parenteral nutrition
mixtures in Argentina; 2) to compare zinc and copper
amounts prescribed by the physician with the true
amount given to a neonate weighing 1,2 kg and to a child
weighing 10 kg, who would receive total parenteral nu-
trition formulas prepared with those component solu-
tions. 

Materials and methods: Zn and Cu were determined
by atomic absorption spectrophotometry in 59 indivi-
dual solutions belonging to 14 components chosen betwe-
en the commercial products available in Argentina. 

Results: zinc and copper, as contaminants, were found
neither in the sterile water, nor in the potassium chloride
or in the vitamin solutions. Zinc, but no copper, was de-
tected in sodium chloride, manganese sulfate, chromium
chloride and seleniose acid solutions. Zinc and copper
were detected in dextrose, amino acids, calcium glucona-
te and lipid solutions at variable levels. Zinc sulfate solu-
tions® contained between 90,4% and 140% of the decla-
red content and a variable contamination with copper.
Copper sulfate solutions® presented between 4% and
18% less the declared copper concentration and a varia-
ble contamination with zinc. Dextrose and lipid solutions
presented the highest amount of zinc and copper. There-
fore, the total parenteral mixtures prepared with the
analyzed solutions must have had an excess of zinc and
copper in relation to the prescription: ranging between
103% and 161% and between 7%-426% higher than the
Zn and Cu amounts prescribed for neonates, respecti-
vely; the excess in the total parenteral nutrition for a
child weighing 10 kg would ranged between 105% and
189% and between 7%-365% higher than the prescri-
bed for Zn and Cu, respectively.

Conclusions: 1) nine components presented Zn and
five Cu, both of them not declared in the label; 2) the
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Introducción

La Nutrición Parenteral total (NPT), que se adminis-
tra a individuos que no pueden recibir alimentación por
vía oral, tiene como objetivo aportar al organismo todos
los elementos nutritivos necesarios para el manteni-
miento de las funciones vitales y para lograr la recupera-
ción del paciente1. En el caso de un paciente pediátrico se
deben sumar las necesidades del crecimiento para evitar
deficiencias nutricionales responsables de daños irrever-
sibles en la edad adulta. En la actualidad a todo recién
nacido o lactante, que por factores fisiopatológicos no
pueda alimentarse por vía oral, se le administran mez-
clas intravenosas de nutrición parenteral2, 3.

Cuando las fórmulas para de NPT no contienen
todos los nutrientes necesarios, aparecen sígnos de
deficiencia que han contribuido a ampliar los conoci-
mientos acerca de los requerimientos de algunos
nutrientes específicos. En el caso de los micronutrien-
tes minerales se ha demostrado que los pacientes que
reciben NPT sin la suplementación de Zn y Cu tienen
un balance negativo de estos minerales con la consi-
guiente sintomatología clínica4, 5.

La deficiencia de zinc (Zn) produce retardo o deten-
ción del crecimiento, lesiones de piel con disminución
de la cicatrización de las heridas y alteración de la fun-
ción inmunitaria6. Estos síntomas se han evidenciado
en pacientes que recibieron NPT sin agregado de Zn y
algunos de los síntomas de deficiencia, tales como
lesiones en la piel, revirtieron en 2 a 7 días con dosis
terapéuticas de Zn7.

La deficiencia de Cu se puede presentar en indivi-
duos con nutrición parenteral o con diarreas crónicas8,
manifestándose con neutropenia, anemia ferropénica,
alteraciones de tejido conectivo, acromotipia, desmie-
linización, pancitopenia, hipercolesterolemia y altera-
ciones electrocardiográficas4, 8, 9.

Por otra parte, las manifestaciones tóxicas del Zn y
del Cu pueden ser desde leves hasta mortales. Los efec-
tos adversos del exceso de Zn se asocian con deterioro
del estado nutricional con respecto al Cu y al Fe, provo-
cando anemia por deficiencia de Cu, alteraciones en la

respuesta inmune y en los niveles de las lipoproteínas
de alta densidad y del colesterol10.

En el caso del cobre los efectos adversos comproba-
dos de su exceso incluyen alteraciones gastrointestina-
les, daño hepático, deterioro del estado nutricional con
respecto al Zn, Fe y Mo y disminución de la actividad
fagocítica de los polimorfonucleares. Si el exceso es
crónico se producirá cirrosis hepática con acumulación
de Cu en hígado y otros órganos. Además, se deben
cuidar particularmente los excesos de Cu en el caso de
pacientes con nutrición parenteral que presenten coles-
tasis o compromiso hepático. Este hecho debe ser teni-
do muy en cuenta en pacientes pediátricos, fundamen-
talmente en prematuros y lactantes10, 11.

En las fórmulas de NPT destinadas a los pacientes
pediátricos el Zn y el Cu provienen de soluciones de con-
centración conocida y el médico prescribe la cantidad a
administrar de acuerdo a las recomendaciones de AMA y
ASPEN12, 13. Por otra parte los componentes individuales
utilizados en la elaboración de mezclas para NPT pueden
contener Zn y Cu como contaminantes no declarados en
sus rótulos, proporcionando cantidades extra en relación
a las prescriptas, lo que podría comprometer seriamente
la evolución de los pacientes pediátricos14, 15.

Objetivos

a) Determinar el contenido de Zinc (Zn) y Cobre
(Cu) en componentes individuales utilizados en
la preparación de mezclas de NPT para pediatría. 

b) Con los datos obtenidos calcular la cantidad de
Zn y Cu real de 2 fórmulas “tipo” de mezclas de
NPT para pacientes pediátricos.

c) Comparar la cantidad real administrada con la
prescripta.

Materiales y métodos

Muestras analizadas

Se analizaron, en los años 2004 y 2005, 59 productos
de distintos laboratorios y lotes, correspondientes a 14

alteración hepática o colestasis. 4) Sería aconsejable soli-
citar la declaración en el rótulo del contenido real de zinc
y cobre, para evitar tanto las deficiencias como los exce-
sos, que pueden comprometer la evolución del paciente
pediátrico grave. 

(Nutr Hosp. 2007;22:545-51)

Palabras clave: Zinc. Cobre. Contaminación. Componen-
tes. Nutrición parenteral pediátrica.

usually prescribed total parenteral nutrition mixtures
must have had a zinc and copper amount higher than
the prescribed one according to international recom-
mendations; 3) those figures would be safe in patients
without complications, but it would be harmful in re-
nal failure, hepatic compromise or colestasis mainly in
pediatric patients; 4) It would be advisable to declare
in the label the true content of zinc and copper, with
the aim to avoid deficiencies and excess which would
compromise the evolution of pediatric patients. 

(Nutr Hosp. 2007;22:545-51)

Key words: Zinc. Copper. Contamination. Components.
Pediatric parenteral nutrition.



componentes de uso habitual en la preparación de mez-
clas de NPT pediátricas en Argentina (tabla I). 

Metodología analítica

Las soluciones de dextrosa, aminoácidos, gluconato
de calcio y vitaminas se mineralizaron por vía húme-
dacon ácido nítrico concentrado pro análisis (p.a.), uti-
lizando bombas Parr (Nº de catálogo 4782) y en horno
de microondas. Luego de la mineralización las mues-
tras fueron enfriadas a -4 oC durante 1 hora y se abrie-
ron bajo una campana con extractor de gases para ser
llevadas a volumen con agua ultrapura. Las soluciones
de lípidos se mineralizaron por vía seca, en mufla a
550 ºC, y las cenizas fueron llevadas a volumen en
medio ácido16. Los demás insumos, por ser soluciones

acuosas, se diluyeron cuando fue necesario. Todas las
determinaciones se realizaron por triplicado y las dilu-
ciones correspondientes se leyeron por duplicado. Los
contenidos de Zn y Cu se midieron por espectrofoto-
metría de absorción atómica (VARIAN, SPECTR AA
220), con lámpara de deuterio para corrección de
fondo y llama de aire-acetileno. Las condiciones de
lectura para Zn y Cu fueron, respectivamente: 213,9 y
324,8 nm; slit: 1,0 y 0,5 nm; corriente de lámpara: 5,0
y 4,0 mA (18). Rango de lectura: Zinc 0,25 a 1,5 mg/L
(r = 0,9753); cobre: 0,25 a 2 mg/L (r = 0,9989). Se uti-
lizaron Estándares Certificados para Cu (Merck, Titri-
sol, lote 9987) y para Zn (Riedel de Haen, Fixanal,
código 498582). Los controles Interlaboratorio se rea-
lizaron en la Network EQAS Organizers (Consejería
de Industria, Trabajo y Desarrollo Tecnológico),
Dirección General de Trabajo, Centro de Seguridad y
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Tabla I
Productos estudiados, lotes y laboratorios

Componente Laboratorios Lotes

Dextrosa 70% Rivero # 0130867; 0310869; 0210869; 0110869; 0427880

Aminoácidos infantil 10% Fresenius * 1573
Rivero # 102886
Baxter @ 0300034

Cloruro de sodio 20% FADA # 87406; 88325; 88479
Rivero # 0329879

Cloruro de potasio Roux Ocefa # 5502813; 5503814

Sulfato de magnesio 25% Rivero # 30868; 14872
FADA # 86719; 87853; 86720

Sulfato de zinc Rivero # 03869
FADA # 86154; 86650; 87407; 88010

Sulfato de cobre Rivero # 23865; 25869; 25869; 28857
FADA # 86488; 87260

Sulfato de manganeso Rivero # 10868; 11878

Cloruro de cromo Rivero # 26872; 22880

Ácido selenioso Rivero # 08866; 17881; 23879

Gluconato de calcio Rivero # 225868; 125869;101875; 325869;129863
FADA # 87210; 87211; 87909;84068

Lípidos 20% MCT/LCT Fresenius * SC1536; SC1590; SM1540; TK1727
Braun * 5424A181 

Agua estéril Roux Ocefa # 2501687; 2503707; 2503702

Vitaminas pediátricas Rivero # A/869; B/872

# Laboratorios argentinos; * Laboratorios alemanes; @ Laboratorio norteamericano. 



Salud en el Trabajo. Gobierno de Cantabria, Santander
España.

Todo el material utilizado fue tratado durante 24
horas con una solución de ácido nítrico al 20% y poste-
riormente lavado 6 veces con agua destilada y 6 veces
con agua ultrapura (Easypure RF, compact ultrapure
water system, Barnstead M?-cm).

Análisis estadístico

Los datos descriptivos se expresaron como prome-
dio ± desvío estándar (DE) y rangos. 

Resultados

El agua estéril,, las soluciones de cloruro de potasio y
las vitaminas infantiles no presentaron cantidades
detectables de Zn ni de Cu. 

Las cantidades declaradas en los rótulos y los conteni-
dos hallados de Zn y Cu en las soluciones de los produc-
tos farmacéuticos utilizados como fuentes de Zn y Cu
figuran en la tabla II. Como puede observarse, en relación
al rótulo de los productos de los 2 laboratorios estudia-
dos, 5 soluciones de sulfato de Zn® presentaron entre
2,6% y 40% más de la cantidad declarada de Zn y una
solución 9,6% menos. Por otra parte, todas soluciones de
sulfato de Cu® (n = 6) presentaron entre 4% y 18% menos
de lo declarado de Cu. Además, 2 soluciones de sulfato
de Zn® presentaron contaminación con Cu (0,07 a 0,30
µg/mL) y, todas las soluciones de sulfato de Cu® presen-
taron contaminación con Zn (entre 0,07 y 1,81 µg/mL).

En la tabla III figuran los valores de Zn y Cu en los
componentes individuales que presentaron valores
detectables de contaminación, variables según el fabri-
cante y el lote de cada producto. 

El cloruro de sodio, sulfato de magnesio, sulfato de
manganeso, cloruro de cromo y ácido selenioso conte-
nían Zn, pero no contenían Cu.

Las mayores cantidades de Zn y Cu se hallaron en las
soluciones de dextrosa y de lípidos (MCT/LCT); esas
cifras resultan de importancia porque estas soluciones se
utilizan en grandes volúmenes. La concentración de Zn
en el gluconato de calcio y en el sulfato de cobre fue con-
siderable, aunque estas soluciones aportan escasa canti-
dad en la NPT, ya que se utilizan volúmenes pequeños.

Con los datos obtenidos, se calcularon las cantidades
reales de Zn y de Cu que tendrían dos mezclas de NPT
destinadas a: un neonato de 1,2 kg de peso (tabla IV) y
un niño de 10 kg de peso (tabla V).

En la tabla IV puede observarse que en una NPT pre-
parada para un neonato de 1,2 kg de peso el contenido
real de Zn, considerando los resultados promedio
encontrados, sería de 446,5 µg, mientras que el pres-
cripto era de 360 µg; o sea que el contenido real de Zn
es 24% mayor al prescripto. Sin embargo, dado el
amplio rango del contenido de Zn encontrado en los
componentes individuales, el contenido real adminis-
trado superaría entre 3,25% y 61% al prescripto.

En la misma tabla IV puede observarse que el conteni-
do promedio real de Cu es de 53 µg, mientras que el
prescripto era de 24 µg; o sea que el contenido real de Cu
es algo más que el doble (121% más) en relación al pres-
cripto. Es importante destacar que, dado el amplio rango
del contenido de Cu encontrado en los componentes
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Tabla II
Cantidad declarada y contenido real de Zn y Cu en las

soluciones de Sulfato de Zn® y de Sulfato de Cu®

(promedio, desvío estándar y rangos)

Producto/Componente Zinc µg/ml Cobre µg/ml

Sulfato de Zinc® Declarado en rótulo
1.000 0

Encontrado
1.122 ± 171 0,07 ± 0,13
904-1.402 0-0,30

Sulfato de Cobre® Declarado en rótulo
0 400

Encontrado
1,41 ± 0,66 360 ± 27
0,07 ± 1,81 329-396

Tabla III
Concentración de Zn y Cu (rango entre paréntesis)
hallado como contaminación en los componentes
individuales utilizados en la preparación de NPT

Componente N Zn (µg/mL) Cu (µg/mL)

Dextrosa 70% 5 0,86 ± 1,05 1,07 ± 2,09
(0-2,65) (0-4,80)

Aminoácidos infantil 10% 3 0,08 ± 0,11 0,45 ± 0,13
(0- 0,24) (0,27-0,56)

Cl Na 20% 4 0,19 ± 0,09
(0,09-0,32) 0

Sulfato de Magnesio 25% 5 0,02 ± 0,02
(0-0,04) 0

Sulfato de Manganeso 2 0,06 ± 0,04
(0,03- 0,08) 0

Cloruro de Cromo 2 0,04 ± 0,03
(0,02-0,06) 0

Ácido Selenioso 3 0,06 ± 0,03
(0,02-0,11) 0

Gluconato de Ca 7 0,21 ± 0,62 0,20 ± 0,32
(0-1,86) 0-0,71

Lípidos 20% MCT/LCT 5 1,54 ± 1,01 0,68 ± 0,48
(0,39-2,52) (0,18-1,16)



individuales, el contenido real administrado podría lle-
gar a más de 4 veces el prescripto (7% a 426%).

En la tabla V se observa que en una NPT preparada
para un niño de 10 kg de peso el contenido real de Zn,
considerando los resultados promedio encontrados, es
de 1.400 µg, mientras que el prescripto era de 1.030 µg;
o sea que el contenido real de Zn sería 37% mayor al
prescripto. Sin embargo, dado el amplio rango del con-
tenido de Zn encontrado en los componentes indivi-
duales, la cantidad real administrada superaría entre
5% y 89% al prescripto.

En la misma tabla V, considerando los resultados
promedio encontrados, el contenido real de Cu es de
418 µg, mientras que el prescripto era de 206 µg; o sea
que el contenido real de Cu sería el doble (103% más)
en relación al prescripto. Al igual que en la fórmula de
neonatos, el contenido real administrado oscilaría entre
7% y 365 % más de lo prescripto, dado el amplio rango
del contenido de Cu encontrado en los componentes
individuales.

Discusión

El recién nacido presenta condiciones fisiológicas
especiales que implican elevadas necesidades metabó-
licas tanto si es un nacido a término como si es de bajo
peso o prematuro. Por ello, es sumamente importante
cubrir los requerimientos específicos de cada uno de
los macro y micronutrientes: aminoácidos, lípidos, glu-
cosa, electrolitos (sodio, potasio, fosfato, cloruro, mag-
nesio), acetato, calcio, zinc, cobre, manganeso, cromo,
selenio y molibdeno y vitaminas2, 18.

Se debe tener en cuenta que el 75% del contenido
corporal de Zn y Cu, en el recién nacido a término, es
transferido al feto a partir de la semana 30 de gesta-
ción. Por lo tanto, los nacidos pretérmino deben reci-
bir de inmediato estos oligoelementos en cantidad
adecuada para cubrir las necesidades y para replecio-
nar los depósitos5, 11, 18.
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Tabla IV
Contenido real promedio de Zn y Cu en la mezcla

de NPT para Neonatos

Componente
Volumen Zn (µg) Cu (µg)

mL Promedio

Dextrosa al 70% 17 14,62 18,19

Aminoácidos infantiles 18 1,44 8,10

Cloruro de potasio 1,46 0 0

Cloruro de sodio al 20% 0,4 0,08 0

Sulfato de magnesio al 25% 0,29 0,02 0

Sulfato de zinc 1 mg/ml 0,36 420* 0,03

Sulfato de cobre 0,4 mg/ml 0,06 0,08 21,56**

Sulfato de manganeso 0,012 0 0

Cloruro de cromo 0,06 0,002 0

Acido selenioso 0,06 0,004 0

Agua estéril 128 0 0

Gluconato de calcio 5,22 1,10 1,04

Vitaminas pediátricas 1,2 0 0

Lípidos al 20% MCT – LCT 6 9,24 4,08

Total 178 446,5 53,0

*Zn: 360 + 60 = 420 µg; **Cu: 24- 2,44 = 21,56 µg, (resultados de su-
mar o restar, de acuerdo a los contenidos hallados en los productos).

Tabla V
Contenido real promedio de Zn y Cu en una mezcla

de NPT para Pediatría

Componente
Volumen Zn (µg) Cu (µg)

mL Promedio

Dextrosa al 70% 118 101,48 126,26

Aminoácidos infantiles 155 12,4 69,75

Fosfato de sodio 1,03 0 0

Cloruro de sodio al 20% 9,09 1,73 0

Cloruro de potasio 27,77 0 0

Sulfato de magnesio al 25% 2,02 0,02 0

Sulfato de zinc 1 mg/ml 1,03 1.156* 0,07

Sulfato de cobre 0,4 mg/ml 0,52 0,73 187,2**

Sulfato de manganeso 0,21 0,01 0

Cloruro de cromo 0,39 0,02 0

Ácido selenioso 0,52 0,03 0

Agua estéril 654 0 0

Gluconato de calcio 11,20 2,35 2,24

Vitaminas pediátricas 5 0 0

Lípidos MCT – LCT al 20% 51,50 79,31 35,02

Total calculado/L 1.000 1.399,5 418,4

*Zn: 1.030 + 126 = 1.156 µg; **Cu: 206-18,8 = 187,2 µg (se suma
o resta, de acuerdo a los contenidos hallados en los productos). 



Se ha demostrado en forma indiscutible la función
del Zn en el crecimiento y desarrollo de los neonatos y
niños. En la alimentación por vía oral la ganancia de
peso está condicionada por la cantidad de Zn adminis-
trada y por su biodisponibilidad. En prematuros o niños
que reciben NPT, el balance positivo de Zinc es un
requisito esencial para lograr la respuesta anabólica y
completar la maduración. Por ello es imprescindible
administrar Zn en las fórmulas en cantidad adecuada a
los requerimientos del paciente19. 

La deficiencia de Cu fue detectada por 1ra. vez en
1972 en un niño que recibía NPT20. Mas tarde fue eviden-
ciada por otros autores en 197821. Los signos más impor-
tantes de deficiencia de Cu son neutropenia y anemia
microcítica hipocrómica, que no responde al tratamiento
con Fe. Otras manifestaciones clínicas de la deficiencia
severa son: desmineralización esquelética, despigmenta-
ción del cabello, palidez en la piel, aneurismas vascula-
res, anormalidades en el sistema nervioso central, retardo
del crecimiento, hipotonía e hipotermia22.

En función de los mencionados conocimientos,
desde 1979 se agregan Zn, Cu y otros micronutrientes
en las fórmulas de NPT, tabla VI.

El Comité de Expertos de la Asociación Médica Ame-
ricana considera que debido a la falta de reservas de Zn en
los niños prematuros se deben administrar 300 µg/kg/d y
100 µg/kg/d para niños nacidos a término12. En el trabajo
de Friel y cols.23 se observó la vulnerabilidad a la deficien-
cia de Zn en niños de muy bajo peso al nacer que recibían
una fórmula preparada con solo 40 µg/kg/d. Deficiencias
moderadas de Zn antes de que puedan ser detectadas bio-
químicamente se manifiestan con problemas de piel, per-
dida de cabello, diarrea y retardo de crecimiento asociado
a una disminución del factor de crecimiento insulina simil
IGF1 (Insulin-like growth factor type 1)24.

La práctica habitual en Argentina para fórmulas de
NPT en pediatría es utilizar soluciones individuales de
sulfato de Cu y de sulfato de Zn, que permiten manejar
dosis mayores o menores según los requerimientos par-

ticulares de cada paciente. En nuestro caso se utiliza
como aportador de Zn una solución de sulfato de Zn
que contiene declarado en el rótulo 1.000 µg/mL. La
cantidad real en las soluciones analizadas (n = 6) osciló
entre 904 y 1.402 µg/mL que representa entre 9,6%
menos y 40,2% más de lo declarado, lo cual (en 3 lotes)
excedió la variabilidad aceptada25. Según Pluhartor
cols., el exceso hallado (con respecto a la concentra-
ción del rótulo) podría deberse a una cantidad extra
como práctica intencional de la industria, con objeto de
evitar pérdidas durante la elaboración. 

La soluciones de dextrosa presentaron las mayores
cantidades tanto de Zn como de Cu, con gran variabili-
dad según los lotes y fechas de vencimiento. 

Además, lo mismo que han evidenciado otros auto-
res15, 26, 27 los componentes analizados en el presente tra-
bajo, para preparar las mezclas de NPT, presentaron
contaminación con Zn en concentraciones variables
según el tipo de fabricantes, componentes, lotes, fecha
de vencimientos, etc. 

Los presentes resultados evidencian cantidades detec-
tables de Zn en el cloruro de sodio, y Zn y Cu en el gluco-
nato de Calcio, a diferencia de Pluhator y cols., que no
encontraron dicha contaminación. Por otra parte, noso-
tros no encontramos contaminación en el agua estéril,
mientras que Pluhator encontró mas de 1 mg/L14. 

Las cantidades reales de Zn encontradas en el pre-
sente trabajo no serían excesivas en relación a las dosis
que pueden producir toxicidad tanto en la fórmula para
neonatos como para niños; sin embargo, deberían ser
tenidas en cuenta en casos de NPT prolongada.

La solución de sulfato de Cu utilizada en nuestro
caso como aportadora de Cu contiene declarado en el
rótulo 400 µg/mL, mientras que la cantidad real en las
soluciones analizadas (n = 6) osciló entre 329 y 385
µg/mL que representan entre 3,7 y 18% menos de lo
declarado, excediendo en 3 de los lotes estudiados el
valor aceptado como variabilidad26.

Al igual que con el Zinc y de modo similar a lo evi-
denciado por otros autores los componentes analizados
en el presente trabajo, para preparar las mezclas de
NPT, presentaron contaminación con Cu en concentra-
ciones variables según el fabricante, tipo de compo-
nente, lotes, fecha de vencimientos, etc.26. 

En el presente trabajo se encontraron cantidades
detectables de Cu en la dextrosa, los aminoácidos, el
gluconato de calcio y los lípidos, a diferencia de Pluha-
tor y cols., que solamente encontró en los aminoácidos
y en el agua estéril. Por consiguiente, nuestras mezclas
de NPT contienen habitualmente un exceso de Cu en
relación a lo prescripto16. Este exceso de Cu debe ser
considerado fundamentalmente en pacientes que pre-
senten colestasis o compromiso hepático11.

En el caso del cobre los efectos adversos comproba-
dos incluyen alteraciones gastrointestinales, daño
hepático, interacción con Zn, Fe y Mo, deterioro del
estado nutricional con respecto al Zn y al Fe y disminu-
ción de la actividad fagocítica de los polimorfonuclea-
res. Además, un exceso de Cu podría provocar una
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Tabla VI
Comparación de las dosis de Zn y Cu para pacientes
pediátricos con NPT, recomendadas por diferentes

Sociedades Científicas

Sociedades científicas Zinc µg/kg/d Cobre µg/kg/d

AMA, 197912 100-300 20

ASPEN, 200213 No indica 20 

Greene HL y cols. 400 (pretérmino)
Guidelines for the use 250 (término) 20
vitamins, trace elements, 50 (niños)
etc. 198819

Dosis habituales en los
hospitales privados 300-500 20
de este estudio



cirrosis hepática con acumulación de Cu en el hígado y
en otros órganos. En pacientes que reciben NPT cuan-
do se administra un exceso de Cu en forma crónica se
produce acumulación hepática y daño hepatocelular8, 11.

Conclusiones

De los 14 componentes diferentes estudiados 9 pre-
sentaron Zn y 4 Cu, no declarados en las etiquetas de
los productos.

De los 6 productos comerciales estudiados de sulfato
de Zn® 5 contenían concentraciones de Zn mayores a
las declaradas en el rótulo, mientras que en el caso del
sulfato de Cu® las cantidades fueron inferiores a las
declaradas en el rótulo.

Las mezclas de NPT de prescripción habitual en
Neonatología y Pediatría alcanzarían concentraciones
finales de Zn y de Cu superiores a las prescriptas y
mayores a las recomendaciones internacionales de
ASPEN/ESPEN para pacientes pediátricos.

Las cantidades encontradas de zinc y cobre no traerían
inconvenientes en pacientes clínicamente estables. Sin
embargo el exceso de zinc podría producir efectos
adversos en pacientes con enfermedades inflamatorias
o insuficiencia renal. En el caso del exceso de cobre, se
debe tener especial cuidado en neonatos y en niños con
alteración hepática o colestasis.

Estos minerales provienen de contaminación no pre-
vista y muy difícil de evitar y controlar por parte de la
industria durante el proceso de fabricación de los compo-
nentes. En consecuencia, tanto los laboratorios fabrican-
tes como los farmacéuticos deberían controlar periódica-
mente el contenido de zinc y cobre de los productos
utilizados en la preparación de las mezclas de NPT.

Agradecimientos

• Este trabajo es parte de la Tesis de la Farmacéutica
Ana María Menéndez para optar al Título de Dra.
de la Universidad de Buenos Aires (UBA).

• Trabajo financiado por el subsidio SubCyT B 103,
UBA.

Referencias

1. Shils ME. Parenteral Nutrition. Chap 80. In Shils ME, Olson
JA, Shike M. Modern Nutrition in health and disease. Ed. Lea &
Febiger - 8º Ed, Vol 2, 1430-5; Malvern, USA, 1994. 

2. Peguero Monforte G. Alimentación Parenteral en Neonatolo-
gía. Introducción. En: Alimentación Parenteral en Neonatolo-
gía. Ed. Mosby-Doyma Libros. Pharmacia, España, 1-2; Barce-
lona, 1995. 

3. Moore MC, Green HL, Phillips B y cols. Evaluation of Pedia-
tric multiple vitamin preparation for total Parenteral nutrition in
infants and children. Pediatrics 1985; 77:530-538. 

4. Forbes G, Fracp MD, Forbes A. Micronutrient status in Patients
Receiving Home Parenteral Nutrition. Nutrition 1997; 13:941-
44.

5. Okada A, Takagi Y. Trace element metabolism in parenteral
and enteral nutrition. Nutrition 1995; 11:106-13.

6. Cousins R, Hempe JM. Cinc. En: Present Knowledge in Nutri-
tion, 6a ed., Chap. 28; pp. 251-260. M.L.Brown Ed. Nutrition
Foundation, Washington, D.C., 1990.

7. Solomons NW. Zinc. En: Baumgartner TG. Clinical Guide to
Parenteral Micronutrition, 2 ed. Chap 9, pp. 215- 234. Ed Lyp-
homed, Division of Fujisawa, USA, Gainesville, FL, 1991.

8. Solomons NW. Copper. En: Baumgartner TG. Clinical Guide
to Parenteral Micronutrition, 2 ed. Chap 10, 235- 251, Ed Lyp-
homed, Division of Fujisawa, USA, Gainesville, FL, 1991.

9. Johnson MA, Kays SE. Copper: its role in human nutrition.
Nutrition Today 1990: 6-14.

10. Dietary Reference Intakes for Vit A, Vit K, Arsenic, B, Cr, Cu,
I, Fe, Mo, Ni, Si, Va and Zn. Standing Committee on the Scien-
tific Evaluation of Dietary References Intakes, Food and Nutr
Board & Institute of Medicine, Nat Academy of Sciences,
Washington, DC, 2001.

11. Beshgetoor D, Hambidge M. Clinical conditions altering cop-
per metabolism in humans. Am J Clin Nutr 1998; 67 (Supl.):
1017S-21S.

12. American Medical Association, Department of Foods and
Nutrition —1979b— Guidelines for essential trace element
preparations for parenteral use: A statement by an expert panel -
JAMA 241 (19):2051-2054.

13. Guidelines for the use of parenteral and enteral nutrition in
adult and pediatric patiens, ASPEN Board, JPEN, 25:31SA,
January-february, 2002.

14. Pluhator-Murton MM, Fedorak RN, Audette R, Marriage BJ,
Yascoff RW, Gramlich R. Trace Element Contamination of
TPN.1.Contribution of component Solutions. JPEN 1999;
23:222-7.

15. Menéndez AM, Montemerlo H, Weisstaub AR, Alloatti S, Rusi
F, Guidoni ME, Casavola C, Piñeiro A, Pita Martín de Portela
ML. Niveles plasmáticos y eritrocitarios de zinc y cobre en
pacientes críticos con nutrición parenteral y su relación con el
contenido de las fórmulas: estudio preliminar. Nutr Hosp 2005;
20:189-196.

16. Official Methods of Analysis of the AOAC ” 13th edition. Was-
hington DC: Association of Official Analytical Chemists, 1980. 

17. Perkin Elmer Corp. Analytical method for atomic absorption
spectrophotometry. Perkin Elmer Corp. Norwalk CT. 1971.

18. Shulman RJ, Phillips S. Parenteral Nutrition in infants and chil-
dren. J Ped Gastroenter Nutr 2003; 36:587-607.

19. Greene HL, Hambidge MD, Schandler R, Tsang RC. Guideli-
nes for the use of vitamins, trace elements, calcium, magne-
sium, and phosphorus in infants and children receiving total
parenteral nutrition: report of the Subconmmittee on Pediatric
Parenteral Nutrient Requirements from the Committee on Cli-
nical Practice Issues of The American Society for Clinical
Nutrition. Am J Clin Nutr 1988; 48:1324-42.

20. Karpel JT, Peden VH. Copper deficiency in long-term parente-
ral nutrition. J Pediat 1972; 80:32-6. 

21. Sivasubramanian KN, Henkin RI. Behavioral and dermatologi-
cal changes and low serum Zinc and Copper concentrations in
two premature infants after parenteral alimentation. J Pediat
1978; 93(5):847-51.

22. O’Dell BL. Copper. En: Present Knowledge in Nutrition, 6.ª
ed., Chap. 28; pp. 261-267. Brown ML. Ed. Nutrition Founda-
tion, Washington, DC, 1990.

23. Friel JK, Andrews WL. Zinc requirement of premature infants.
Nutrition 1994: 10 (1):63-5.

24. Fell Gordon S. Assessment of status. Current Opinion in Clini-
cal Nutrition & Metabolic Care 1998: 1(6): 491-7.

25. USP 29-NF. Farmacopea de los Estados Unidos de América.
Formulario Nacional. Edición anual en español. Compendio de
Normas Oficiales. Página 528, Rockville, USA, 2006. 

26. Pluhator-Murton MM, Fedorak RN, Audette RJ, Marriage BJ,
Yascoff RW, Gramlich R. Trace Element Contamination of
TPN. 2. Effect of storage duration and temperature. JPEN
1999; 23:228-32.

27. Hak EB, Storm MC, Helms RA. Chromium and zinc contami-
nation of parenteral nutrition solution components commonly
used in infants and children. Am J Health Syst Pharm 1998;
15:55 (2):150-4.

Zinc y cobre en nutrición parenteral
pediátrica

551Nutr Hosp. 2007;22(5):545-51



552

Abstract

The objective of the present work was to determine
whether the young cyclists follows the optimal fats and
minerals intake, based on the recommended dietary gui-
delines. The appropriate intake of Fats, Fibre, and mine-
rals (Sodium, Calcium, Magnesium, Potassium) in their
diets; may reduce the risk to develop hypertension and
cardiovascular diseases, in the long term. The correct re-
hydration is essential in cycling during summer.

Methods: Nutrients intake questionnaire of 7 consecu-
tive days, applied to 34 young cyclists. The evaluation
results are compared with the enKid study of Spanish
young people. The diet has been evaluated at the begin-
ning of the cyclist season. The cyclists belong to the cyclist
club Enypesa Lambea (http://www.echozas.com).

Results: A percentage of cyclists in the present study,
consum excessive quantities of cholesterol (94% of
cyclists), saturated fats (74%), and Sodium (47%); while
they do not consume the recommended quantities of
unsaturated fats (100%); fibre (67%), Calcium (29%),
Magnesium (10%) and potassium (44%). Similar pattern
is found in the homologous Spanish young people of the
enKID study. 

Conclusion: This work contributes to the knowledge of
the diets followed by very active young people. Their diets
show nutritional unbalances; therefore the need to educa-
te the cyclists, their parents and coaches, to follow diets
based on the Mediterranean diet; rich in vegetable, fruits,
fish, nuts, and olive oil, in order to increase the intake of
MUFA, PUFA and minerals, that will protect them
against possible risk of Cardiovascular diseases.

(Nutr Hosp. 2007;22:552-9)

Key words: Hypertension. Active adolescents. Cardiovas-
cular diseases (CVD). Index of quality of the Diet (ICD).
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CONSUMO DE DIETAS DESEQUILIBRADAS
EN GRASA Y MINERALES, ASOCIADOS

CON RIESGO DE HIPERTENSIÓN,
POR CICLISTAS JÓVENES

Resumen

El objetivo de este trabajo ha sido determinar si los
jóvenes ciclistas no profesionales siguen una dieta óptima
en consumo de grasas y de minerales, acorde con las pau-
tas recomendadas. El consumo equilibrado de Grasas,
Fibra y Minerales (Sodio, Calcio, Magnesio y Potasio)
reduce el riesgo de desarrollar hipertensión arterial y a la
larga previene las enfermedades crónicas. Además en el
ciclismo la correcta hidratación es esencial en verano.

Método: Cuestionario de Ingesta de alimentos duran-
te 7 días consecutivos aplicado a 34 ciclistas de los equi-
pos Juvenil y Sub23 del club ciclista Enypesa Lambea
(http://www.echozas.com). Los resultados se comparan
con los del estudio en KID sobre los jóvenes españoles. 

Resultados: Un porcentaje de los ciclistas estudiados
consumo cantidades excesivas de Colesterol (94% de los
ciclistas), Grasas saturadas (74%), y sodio (47%); mien-
tras que no consumen las cantidades recomendadas de
Grasas insaturadas (100% de las ciclistas); fibra (67%),
Calcio (29%), Magnesio (10%) y Potasio (44%). Esta
misma tendencia se ha observado en la población general
de jóvenes españoles del estudio EnKid.

Conclusión: Este trabajo ha contribuido a un mejor
conocimiento de la dieta que siguen jóvenes que son muy
activos físicamente y que en verano tienen grandes pérdi-
das de electrolitos por el sudor, que deben reponer. Las
dietas que siguen presentan desequilibrios nutricionales,
que se deben corregir educando no solamente a los ciclis-
tas, sino también a los padres y entrenadores. Se debe
hacer una correcta rehidratación (sobre todo en verano)
y fomentar la Dieta Mediterránea rica en vegetales, fru-
tos, pescado, y aceite de oliva que proporcionan la canti-
dad adecuada de Grasas Mono y Poli-insaturadas que
protegen el sistema cardiovascular.

(Nutr Hosp. 2007;22:552-9)
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Introduction

For the young people practising cycling, the success
not only depends on a suitable training but, it is as well
the consequence, of a correct feeding, healthful habits
of life, and psychological aptitudes; that are developed
by a complex emotional learning.

Specific nutritional aspects of cycling

The correct diet is the one that provides the suffi-
cient energy and the suitable nutrients (carbohydrates,
proteins, fats, vitamins, minerals and water) for the
sportsman according to its age, gender, weight, and
sport activity.1

High consumption of sugars and fat by elite athletes
was not associated with overweight or excess body fat.
Although recommended diets are usually built around
complex carbohydrates, dietetics professionals can
address the increased energy needs of elite athletes by
recommending energy-dense foods. Sugars and fats are
efficient sources of energy per unit volume.2

For many endurance events, the habitual consump-
tion of a high-carbohydrate diet, with supplemental
carbohydrate before and during exercise, is appropriate
for many athletes. However Diets relatively higher in
fat than is currently recommended, may be beneficial
for exercise in which energy expenditure is high and
time for recovery is limited. The choice of diet for opti-
mal physical performance depends on several factors,
including type and duration of exercise, total energy
expenditure, time for recovery, dietary preference of
the athlete.3

The above statements recommending diets high in
sugars and fats, may be in contradiction with Heart
healthy diets advice aiming to diminish the intake of
certain types of nutrients such a saturated fats, MUFA-
trans fatty acids and cholesterol; and at the same time
to increase the intake of Calcium, Potassium and Mag-
nesium.

Cycling is both intensive and endurance exercise.
The cyclist tours (France, Italy, Spain) composed of
multiple stages are, may be, one of the more deman-
ding sports, in terms of physiological and psychologi-
cal requirements. The group of sportsmen is one of the
most motivated to follow a correct diet; but for a long
time it has been one of the groups that commit the grea-
ter errors, and believe in myths with respect to which it
is a correct feeding. 

Recent longitudinal studies (Women heath initiati-
ve, february 2006),4 seem to demonstrate that a dietary
intervention that reduced total fat intake and increased
intakes of vegetables, fruits, and grains did not signifi-
cantly reduce the risk of CHD, stroke, or CVD; in post-
menopausal women and achieved only modest effects
on CVD risk factors.

But there are already some concerns about the vali-
dity of the conclusions raised in that Women heath ini-

tiative of february 2006. It seems that the intervention
did not test current dietary guidelines, which focus less
ontotal fat intake, and more on saturated fats, choleste-
rol, sodium, and weight maintenance. Dietary changes
have been shown to improve CVD risk-factor profiles,
although only when part of comprehensive lifestyle
changes (see Journal Watch Cardiology Mar 2, 2001).
Still, Women heath initiative CVD outcomes data on
dietary interventions are not yet firm. Non-pharmaco-
logical approaches to blood-pressure control tend not
to get the attention they deserve. One effective strategy
is the Dietary Approaches to Stop Hypertension
(DASH) diet, which emphasizes fruits, vegetables, and
low-fat dairy products and is low in saturated and total
fat (see JWC Jun 1997, p. 47, accession number
970505002, and N Engl J Med 1997; 336:1117). Redu-
cing the amount of sodium chloride in typical diets also
can lower Blood pressure (BP).5

Moreover, although there is new interest in the reco-
very of intramuscular triglyceride stores between trai-
ning sessions, there is no evidence that diets which are
high in fat and restricted in carbohydrate, enhance trai-
ning.6

Given that reducing the amount of sodium chloride in
typical diets (as recommended by DASH), may not be
practical for many people, it is as well recommended to
increase the intake of Potassium, Calcium and Magne-
sium to achieve an significant reduction of the BP.7

We have considered interesting to evaluate the inta-
ke by young cyclists, of the nutrients mentioned above;
which may in the long term, be associated with risk of
hypertension, atherosclerosis, dyslipidemias, and in
general with cardiovascular diseases (CVD). The diet
has been evaluated at the beginning of the cyclist sea-
son (another evaluation will be done at the end of the
sport season, to determine the evolution in the conside-
red parameters. Education in healthy and comprehensi-
ve lifestyle is essential for the prevention of CVD and
the cheapest way to contribute to the people heath. 

Methods

Thirty four young cyclists pertaining to the junior
team (of 15 to 17 years) and to the Sub23 team (of 18 to
23 years). (http://www.echozas.com/), have participa-
ted in the nutritional study.

The cyclists have a regular program of training with
technical Directors and trainers; the cyclist were trai-
ning about six days a week. Along the year they partici-
pate in about 12 competitions in the community of
Madrid (Spain) and other six Spanish national compe-
titions. They run more than 25,000 km per year.

The nutritional and psychological evaluations are
mandatory for the Juniors team; and optional for the
Sub-23 team. All cyclists have made a medical exami-
nation to participate in the cycling club. They combine
their studies with practices of cycling, and their goal is
to become professional cyclists. 

Unbalanced intake of fats and minerals
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All are healthy, without disease. They have signed
an informed voluntary consent, together with their
parents or tutors, if they are under 18 years of age. 

Antropometric data and energy requirement

The information required for the evaluation, is pro-
vided by cyclists in the “Questionnaire of nutritional
habits and physical activity” such as anthropometric
data, as well as the amount and intensity of the physical
activity that every individual cyclist make.

The Body fat mass (FM) was assessed by bio-impe-
dance measurements, INBODY520 body fat analyzer.
Other methods, like skin folds thickness have been
used but only with some of the cyclists, and the errors
are of similar level.

The anthropometric results are shown in the table I
It presents the average and the standard deviation of
several parameters like age, weight, height, and Body
Mass Index (BMI), percentage of body fat mass (FM),
and physical activity factor.

To calculate the physical activity factor the DIAL
program is used. All the details on how to calculate
those data are in a precedent article8. DIAL uses an
equation with the weighted daily activity duration; on
the basis of values of WHO.9

It appears that the Average of intake of Calories
(means ± sd = 3,842 ± 615 kcal./d) by the cyclist teams
are, slightly lower than the energy required by them
according to their activity factor (means ± sd = 4,122 ±
413 kcal./d). The activity factor is higher during the
cyclist season, but the nutritional lifestyle remains

unchanged, therefore the body fat of the cyclists goes
from 15% ± 2 down to about 7% along the sport season. 

The intake of macronutrients in their diets, is presen-
ted in table II.

Statistical method

The results are expressed in MEANS ± SD. To
determine the statistical significance, independent
sample t-tests were used to evaluate differences betwe-
en groups of the same team. Values of p < 0.05 are con-
sidered statistically significant. 

Linear correlation method has been used to analyse
possible associations between nutritional variables and
sport achievement variables (using Microsoft Excel).

Informatic tools

PC informatics tools of the Department of Nutrición
and Bromatología I of the Faculty of Pharmacy UCM.
Madrid (Spain), have been used. 

The DIAL program, using a Table with the composi-
tion of foods,10 calculates the energy consumed and the
Nutrients (macro nutrients, minerals and vitamins) con-
tained in the daily food ingestion. The information of the
ingested food is extracted from the “Questionnaires of
Record of food consumption of 7 consecutive days.

In addition the DIAL program uses equations to cal-
culate the energy required, based on the anthropometric
data and the hours of physical activity (total energy
spent is equal to Resting energy multiplied by the physi-
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Table I
Anthropometric data of the cyclists teams (n = 34)

Age (Y) Weight (kg) Height (M) BMI (kg/m2) FM (%) Activity factor

Means 20 67 176 21.92 15 2.34

SD 2 5 7 1.53 2 0.2

BMI: body mass index. FM: body fat mass. SD: standard deviation.
Note: The quantities showed in the all tables have been rounded to the units value (unless otherwise mentioned), no comma and decimals were
used, because the readability is improved, while the accuracy is kept (i.e.: if the means of age the cyclist teams were 20.1 years, in the table it is
put 20 y). 

Table II
Ingested macronutrients and caloric profile, cyclists and spanish young people

Intake
Energy Proteins Carbohydrates Fats % energy % energy % energy

(kcal/day) (g/day) (g/day) (g/day) of proteins of carbohydrates of fats

Cyclists (n = 34) means 3,842 162 443 149 16.3 45 38.7

Spanish males (18-24 y) 2,482 107 264 107 18,0 41.5 40.1

(n = 436 means).
Note: The quantities showed in the all tables have been rounded to the units value. 



cal activity factor). The serving sizes are based on infor-
mation provided by the University of Leon, Spain.11

The Microsoft Excel and SIGMA 2.0 programs have
been used for the statistical analysis, statistical signifi-
cance and linear correlation.12

Evaluation of the index of quality
of the diet (ICD)

Every cyclist participating in the study fill up several
questionnaires:

• Questionnaire of nutritional habits and physical
activity: where it is recorded the frequency of inta-
ke of different groups of foods, some anthropome-
tric data, as well as the amount and intensity of the
physical activity performed by the cyclist.

• Questionnaire of Record of food consumption
during of 7 consecutive days. This record list all the
foods and drinks ingested and its quantities; inclu-
ding supplements, appetizers and snacks; Other
useful information are as well included, such as
lunch start/end time, the place where they eat, etc.

The Questionnaires data are input into the DIAL
program, which after processing it outputs a Result
Report detailing the Energy intake, nutrient and the
Quality of the Diet, the later based on the recommenda-
tions applicable to the studied population group.10 The
results of the cyclist nutritional evaluation are used to
determine the diet unbalances; which in the present
study have been compared with the data of the Spanish
young population of the enKid study.13

The index of quality of the Diet (ICD), allows to
classify the Diets as, poor diet (< 50 points), diet which
needs to be improved (51-80 points), and excellent diet
(80-100 points).14

The ICD is calculated analysing the variety and
quantity of groups of food consumed by comparison
with the recommendations (CRD). The CRD are deter-
mined taking into account the anthropometric data and
the energy requirements of the cyclist.1

Ten criteria are evaluated corresponding to groups
of food in the food pyramid. Each criteria may have

from 0 till 10 points. The ICD evaluation therefore has
a range from 0 till 100 points. 

The intake of different groups of foods by the cyclist
team is shown in the table III.

Note: the serving sizes are based on information pro-
vided by the Univesity of Leon, Spain.11

The resulting index of quality of the diet of the
cyclists teams (as calculated by the DIAL program),
expressed as MEANS ± SD; is ICD = 67 ± 11 points
over 100 points; which as average it is a good diet, but
needs to be improved in some groups of foods. 

The cyclists of the present study consumes as avera-
ge excessive quantities of meat, eggs, cholesterol and
sodium. At the same time they consume less quantities
of fruits than the recommended ones, The intake of
cereals and legumes is slightly under the recommended
quantities.

As part of the nutritional intervention, individual
diets have recommended to the cyclist to correct those
unbalances. Those fat and sodium unbalances may jeo-
pardise their health as they are considered risk factors
for hypertension and cardiovascular diseases, in the
long term.15 One published study stated that women
who consumed five or more servings of red meat per
week also had a significantly increased risk of forearm
fracture compared with women who ate red meat less
than once per week. Recall of teenage diet did not reve-
al any increased risk of forearm fracture for women
with higher consumption of animal protein or red meat
during this earlier period of life.16

Evaluation of the intake of fats

The intake of different types of fats by the cyclist
team is shown in the table IV.The cyclists are very
active young people, therefore the intake of calories is
about 1.55 times the intake of the homologous Spa-
nish males of the enKid study.13 The extra energy nee-
ded should be taken from ingestion of higher quanti-
ties of carbohydrates, but instead of it the cyclists
consume as well proportionally increased quantities
of fats (they consume diets with slightly lower density
of calories than the general young male population),
as it is showed in table IV in the column of the density

Unbalanced intake of fats and minerals
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Table III
Groups of foods groups consumed by cyclist of the Junior and Sub23 teams (n = 34)

Food Cereals &
Vegetables Fruits Dairy

Meat, fish, % e. % e.
Cholesterol Sodium

variety of
group legumes

(servings/d) (servings/d) (servings/d)
eggs from from saturat

(mg/d) (mg/d)
food types

intake (servings/d) (servings/d) fats ed fats in diet

Means 11.1 6.3 2.7 3.3 7.3 38.70 13.4 669 5,758 18

sd 4.3 2.7 1.2 1.2 2.6 3.5 2.00 210 3,763 4.4

recommended 12 6 4 4 3 < 30 < 10 < 300 < 4,800 > 16

Note: The quantities showed in this table have been rounded to one decimal value.



of nutrients per 1,000 kcal. The intake, by the cyclists,
of fats and cholesterol is high, although in less in pro-
portion than the energy. By contrary the intake of
PUFA is bellow the recommended value, in a similar
way to the homologous young people. The PUFA of
long chain omega 3 from fish are involved in the con-
trol of hypertension.17 The intake of fish is bellow the
recommended guidelines.

Evaluation of the intake of minerals

According to the table IV the cyclists take 1.87 times
more of sodium than the homologous young males. It is
recognised that cyclists have increased needs of salt
due to losses by transpiration. The American Institute
of Medicine18 recommends the intake of less than 3.8
g/d of salt (1.5 g/d of sodium and 2.3 g/d of chloride)
for general people; and the intake 5.8 g/d of salt (2.3
g/d of sodium and 3.8 g/d of chloride) for sportsmen
with high losses of liquids (because of sweating). It is
recognised that this is a stringent recommendation dif-

ficult to follow (the average intake in the USA is 8 g/d;
and in Spain is 9 g/d); therefore we have considered as
acceptable the intake of less than 4.8 g/d for the
cyclists. For potassium, Calcium and Magnesium the
official recommendations for young people are more
than 4,700 mg/d, 1,300 mg/d, and 400 mg/d respecti-
vely,without any increase for sportsmen.

Evaluation of the intake of sodium

The intake of sodium by cyclists exceeds as average
the recommended value, as presented in the table V.
When we classify the cyclists into two groups accor-
ding to their intake of sodium; group S (47% of
cyclists) take equal/more than 4.8 g/d; and group M
(53% of cyclists) take less than 4.8 g/d. The group M
has a better quality of the diet (69 ± 11) than the group
S (65 ± 10), and the difference of intakes by the groups
have statistical significance. The high intake of sodium
is, in the long term, a risk factor of hypertension and
other diseases.7

556 J. L. Sánchez-Benito y cols.Nutr Hosp. 2007;22(5):552-9

Table IV
Average intake of fats and minerals in diets of cyclist and spanish young people

Cyclists (n = 34)
Enkid1 18 a 24

% cyclists which do notDaily intake
daily/per 1,000 kc

years (n = 436) Rel. Cyc/Enkid
follow recommended guidelinesdaily/per 1,000 kc

Calories (kcal/d) 3,842 1,000 2,482 1,000 1,55 –

Fats (g/d) 149 39 107 43 1,40 82

Cholesterol (mg/d) 669 174 489 197 1,37 94

SFA (g/d) 49 13 34 14 1,43 74

PUFA (g/d) 18 5 14 6 1,33 100

Na (mg/d) 5,323 1,385 2,851 1,149 1,87 47

K (mg/d) 5,651 1,471 3,151 1,270 1,79 44

Ca (mg/d) 1,585 413 994 400 1,60 29

Mg (mg/d) 532 138 314 127 1,69 10

Note: The quantities showed in the all tables have been rounded to the units value, no comma and decimals used.

Table V
Intake of sodium by cyclists (n = 34)

Intake Diet quality (0 a 100) Sodium (mg/d)

Group M (53%) Means 69 3,938*
SD 11 780

Group S (47%) Means 65 6,880
SD 10 2,799

Team (100%) Means 67 5,322
SD 11 2,469

Statistical significance between groups: * p < 0.001.
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Evaluation of the intake of potassium

The intake of potassium by cyclists is presented in
the table VI. When we classify the cyclists into two
groups according to their intake of potassium; group A
(66% of cyclists) take equal/more than 4.7 g/d; and
group B (44% of cyclists) take less than 4.7 g/d. The
group A has a better quality of the diet (70 ± 10) than
the group B (63 ± 10), and the difference of intakes by
the groups have statistical significance. The low intake
of potassium by the group B do not protect them from
the high intake of sodium and therefore from hyperten-
sion and other diseases.7

Evaluation of the intake of calcium

The intake of calcium by cyclists is presented in the
table VII. When we classify the cyclists into two
groups according to their intake of calcium; group X
(71% of cyclists) take equal/more than 1,300 mg/d; and
group Y (29% of cyclists) take less than 1,300 mg/d.
The group X has a better quality of the diet (68 ± 10)
than the group B (64 ± 12), and the difference of inta-
kes by the groups have statistical significance. The low
intake of calcium by the group B do not protect them
from the high intake of sodium and therefore from

hypertension and other diseases.7 Additionally the inta-
ke of calcium is essential for the construction of bones,
from the early stages of life till maturity, therefore the
group Y which has deficit in the intake of calcium may,
in the long term, have risk of osteoporosis, and perio-
dontal diseases.19

The ratio Phosphorus/Calcium of the cyclist intake
is, as average, acceptable (means ± SD = 1.7 ± 0.55),
however it is excusive (more than 2:1) for 21% of the
cyclists indicating for them, increased bone deminera-
lisation by resorption (because the high level of phosp-
horus compared with the level of calcium, activates the
parathyroid hormone (PTH).

Evaluation of the intake of magnesium

The intake of magnesium by cyclists is presented in
the table VIII. When we classify the cyclists into two
groups according to their intake of magnesium; group
V (90% of cyclists) take equal/more than 400 mg/d;
and group W (10% of cyclists) take less than 400 mg/d.
The group V has a better quality of the diet (68 ± 10)
than the group W (54 ± 5), and the difference (quantity
of magnesium and the quality of the diets) between the
groups have statistical significance. The low intake of
magnesium by the group W do not protect them from

Table VI
Intake of potassium by cyclists (n = 34)

Intake Diet quality (0 a 100) Potassium (mg/d)

Group A (66%) Means 70 6,614*
SD 10 1,775

Group B (44%) Means 63 4,275
SD 10 201

Team (100%) Means 67 5,651
SD 11 1,788

Statistical significance between groups: * p < 0.01.

Table VII
Intake of calcium by cyclists (n = 34)

Intake Diet quality (0 a 100) Calcium (mg/d)

Group X (71%) Means 68 1,812*
SD 10 521

Group Y (29%) Means 64 1,039
SD 12 136

Team (100%) Means 67 1,585
SD 11 568

Statistical significance between groups: * p < 0.001.



the high intake of sodium and therefore from hyperten-
sion an other diseases.7

Discusion and conclusions

As a summary the percentage of cyclists with unba-
lances in the intake of fats and minerals is presented in
the figure 1. They unbalances are similar, although less
severe than the ones observed in the homologous Spa-
nish young males of the enKid study,13 that are presen-
ted in figure 2 (in the later only the major deficits in
minerals, Magnesium and Calcium, are shown).

Several cyclists present unbalances in their diets,
namely:

A percentage of the cyclists have taken excessive
amounts of saturated Fats and cholesterol, while they
have no taken enough quantities of PUFA (mainly from
nuts and fish), in the long term, it may be a factor of risk
of hypertension, atherosclerosis, dyslipidaemias, and in
general with cardiovascular diseases (CVD).15

Also a percentage of the cyclists take an excessive
amount of Proteins, that in the long term it will pro-
bably be a factor of risk of the liver and kidney and car-

diovascular diseases. The excretion of the protein
nitrogen implies the lost of increased quantities of Cal-
cium, which together with low intake of calcium in the
diets, in the long term, may be a factor of risk of osteo-
penia, bighead, and periodontal diseases.19

Additionally a percentage of the cyclists take exces-
sive quantities of sodium, that, in the long term, a risk
factor for hypertension an other diseases.18

The low intake of calcium, potassium and magne-
sium by some of the cyclists do not protect them from
the high intake of sodium and therefore from hyperten-
sion and other diseases.7 The ratio Calcium versus
phosphorus of the cyclist intake ratio is not appropriate
for 21% of the cyclists, indicating that the absorption of
calcium is not the optimal one.

Education in healthy and comprehensive lifestyle is
essential for the prevention of Cardiovascular diseases
and it is the cheapest way to contribute to the people
heath. When the sportsmen stop the practice of the
exercise, they have to be careful to change accordingly
their diets to avoid obesity and the related cardiovascu-
lar diseases.20

We have designed individual diets to correct their
nutritional unbalances found during the evaluation
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Table VIII
Intake of magnesium by cyclists (n = 34)

Intake Diet quality (0 a 100) Calcium (mg/d)

Group V (90%) Means 68* 506**
SD 10 65

Group W (10%) Means 54 339
SD 5 18

Team (100%) Means 67 532
SD 11 138

Statistical significance between groups: * p < 0.01; ** p < 0.001.

Fig. 1.—Percentage of cyclists with unbalances in their diets.
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(reducing the proteins, fats and cholesterol in their
diets; while increasing the whole cereals, nuts, fish,
and carbohydrates); and we are performing nutritional
education to inform the cyclists, their parents and their
sport couches of the suitable nutritional habits. 

We are providing psychological advice and support,
to develop emotional shelf-control skills of the cyclist
team.

The results of the mentioned interventions will be
the subject of a future work to be published at the end
of the year, when the present cyclist season has ended.
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Abstract

Obesity in Mexico has reached epidemic proportions;
and body image and body satisfaction might be cultu-
rally related. Body dissatisfaction has been related to
low self-esteem. The aim of this study was to assess the
range of perception among Mexican teachers and pa-
rents of the ideal body size of adults, boys and girls.
Two-hundred and five teachers and eighty parents from
Tijuana and Tecate schools participated in the study.
Participants were asked to indicate the ideal body size
for each group, as well as their own ideal body size. Ave-
rage perception of ideal body weight for adults 35 to 45
years of age was 4.0 ± 0.84. Average perception for boys
and girls was 4.6. Positive correlations were shown bet-
ween self-perception of body size and body mass index
(0.62, P < 001), waist circumference (0.55, P < 0.001).
Self-perception of body size was associated with percep-
tion of ideal body size for boys (0.23, P 0.001) and girls
(0.22, P < 0.001), but BMI was not associated to percep-
tion of ideal body size for boys and girls.

These results suggest that teachers and parents should
be taught to more accurately assess excess weight status
and to initiate action to prevent or correct excessive
weight among children and adults.

(Nutr Hosp. 2007;22:560-4)

Key words: Body size perception. Mexican teachers. Dis-
crimination.
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PERCEPCIÓN DEL TAMAÑO CORPORAL
EN PROFESORES Y PADRES MEXICANOS

Resumen

La obesidad en México ha alcanzado proporciones epi-
dérmicas: la imagen corporal y la satisfacción con el cuerpo
de uno mismo podrían tener un componente cultural. La
insatisfacción con el cuerpo de uno mismo se ha relacionado
con auto-estima baja. El propósito de este estudio fue eva-
luar, entre los profesores y padres mexicanos, el rango de
percepción del tamaño corporal ideal de adultos, niños y
niñas. Doscientos cinco profesores y ochenta padres de cole-
gios de Tijuana y Tecate participaron en el estudio. Se pidió
a los participantes que indicasen el tamaño corporal ideal
para cada grupo, así como su propio tamaño corporal ideal.
La percepción promedio del peso corporal ideal para adul-
tos de entre 35 y 45 años de edad fue 4,0 ± 0,84. La percep-
ción ideal para niños y niñas fue 4,6. Se observaron corre-
laciones positivas entre la auto-percepción del tamaño
corporal y el índice de masa corporal (0,62, P < 0,001), y la
circunferencia de la cintura (0,55, P < 0,001). La auto-per-
cepción del tamaño corporal se asoció con la percepción del
tamaño corporal ideal para los niños (0,23, P < 0,001) y las
niñas (0,22, P < 0,001), pero el IMC no se asoció con la per-
cepción del tamaño corporal ideal en niños y niñas.

Esto sugiere que se debería enseñar a los profesores y
padres a evaluar de una forma más precisa el estado de
peso e iniciar una acción preventiva o corregir el exceso
de peso en niños y adultos.

(Nutr Hosp. 2007;22:560-4)

Palabras clave: Percepción. Tamaño corporal. Profesores
mexicanos. Discriminación.

Introduction

Obesity in Mexico has reached epidemic propor-
tions and the burden of obesity and diabetes is increa-

sing.1 Overweight and obesity have a strong genetic/
biologic component and several environmental factors
pre-natal and postnatal have been reported.2-4 During
pre-school, elementary school and adolescence, adult
environmental factors have been linked to economic res-
traints,5 sedentary lifestyle, and food consumption.6-8

Societal factors affect food choice and physical acti-
vity, which has been associated to the obesity epide-
mics and the limited success in changing behavior.7

Ecologic models of behavior specify that health beha-
viors be influenced by biologic, demographic, psycho-
logical, social/cultural, environmental, and policy
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variables.7 Hovell has8 proposed that obesity could be
the result of cultural contingencies of reinforcement,8

including several levels of environmental control: indi-
vidual level, family and friends level, and social agen-
cies, which includes clinicians, teachers, the broader
society, and media. These sources of influence range
from minimal to intensive in nature. Additionally,
social and economic systems have evolved to provide
inexpensive energy-dense foods, to remove the need
of physical activity, and to provide sedentary enter-
tainment options.7, 8 Several psychological implica-
tions have been reported to be associated to obesity,
which might be culturally related, including poor self-
esteem and depressive symptoms.9 African-American
women tend to be more satisfied with their bodies than
Anglo-American,10, 11 and poor body image and dissa-
tisfaction have been found to correlate with depressive
symptoms in American native children and adolescen-
ce.12-14 In a study conducted by Guinn et al in the US-
Mexico border region, it was shown that Mexican-
American female Adolescents self-esteem was related
to body image,15 while Latina women preferred a thin
figure for themselves but a plumber figure for their
children.10 In Mexico, a modified version of six dra-
wings used by Richardson and colleagues,16 and by
Latner and Stunkard17 was used to assess the degree of
stigmatization of obesity among children and adoles-
cents. The obese child was ranked last among 10 to 11
year olds and 4th among 12 to 17 year olds.18, 19 Mexi-
cans faced different environmental influences when
living in Mexico and overseas; furthermore, they
might have different societal factors which affect food
consumption and physical activities when living in the
Mexico-US border or in different regions of Mexico,
in urban or in rural areas, and those from different eth-
nical background. However, we have found no stu-
dies, which evaluate the rank of perception of the body
image among Mexicans. The present study assess the
range of perception of ideal body size and the correla-
tion with body size, body mass index, waist circumfe-
rence and perception of ideal body size of children
among teachers and parents living in the Mexico-US
border.

Methodology

Setting: Tijuana and Tecate are the two northwes-
tern-most Mexican Cities from the State of Baja Cali-
fornia that also border the US county of San Diego,
California, according to the 2,000 census20. Baja Cali-
fornia had approximately 2,480.000 residents and sha-
res a strong economic and cultural relationship with the
United States. Tijuana had approximately 1,210 000
and Tecate 78,000 residents. According to INEGI,
during the 2003-2004 academic years the numbers of
operating schools were 3,011 with 597,000 enrolled
students, and 25,993 teachers. Respectively, Tecate
had 66 public elementary schools, 492 teachers, and

12,906 students, and Tijuana had 553 public elemen-
tary schools, 5,767 teachers, and 183,600 students. 

Subjects: Two-hundred and five teachers (100 from
Tecate and 105 from Tijuana) and eighty parents from
12 Tijuana elementary public schools and 9 Tecate
schools participated in the study. 

Recruitment procedures and representative sam-
ples. The school principals, teachers and parents
were contacted and told about the purpose of the
study. The principals were also asked permission to
recruit subjects outside the classrooms and during the
break. All teachers from all the schools of a school
district (medium to low socioeconomic status area),
in each city were asked to participate during a eight
week period (february-april, 2005). Ninety percent
of them agreed to participate. Parents were asked to
participate before or after school hours, 79% agreed
to participate. The ethical committee of the Instituto
de Nutrición de Baja California approved the study.
Written informed consent was obtained from all par-
ticipants.

Measurments: The subject’s body weight was mea-
sured to the nearest 0.1 kg using a Tanita electronic
scale (model 2001, Tanita Corp, Tokyo, Japan). Stan-
ding height was measured without choose to the nea-
rest 10 mm with a portable stadiometer (Model 2113
Road Rod, Seca Corp, Hanover, MD, USA). Waist cir-
cumference was measured at the minimum circumfe-
rence between the iliac crest and the last rib.

Questionnaires: A questionnaire of demographic
characteristics, self reported weight and height, self-
estimation of body size, and estimation of ideal body
size for adults and children. Perceived and ideal body
shapes were determined by the figure rating scale adap-
ted from Stunkard.21 They were shown pictograms of
two different age groups: ages 6 to 10 and 35 to 45 for
both males and females, consisted of a series of nine
figures drawings arranged from thinnest to heaviest,
and numbered from smallest to largest (e.g., the thin-
nest figure was labeled with the number one and the
heaviest figure with the number 9), developed by Stun-
kard21 and modified by Rand.22 Each body image was
placed on its own 8.5 × 11 inch white sheet with the
male figures on the top and the female figure on the
bottom. The numbers of the scale have been categori-
zed into five groups:11 images 1 and 2 = underweight;
images 3 and 4 = correct weight; images 5 = slightly
overweight; images 6 and 7 = moderately overweight;
and images 8 and 9 = very overweight.

Ratings: Subjects were asked to indicate the number
that they identify with the healthy or ideal body size for
each group from the pictograms as well as to indicate
the number that they identify with their own body size.
The questionnaire was given by two-research assistant
who asked participants to rate how they perceive their
current body, the ideal body size of a 35 to 45 year old
adult, and the ideal body size of a 8 to 10 year old boy
and girl. Completed questionnaires were returned
directly to the research assistant. 

Perception of body size among Mexican
teachers and parents
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Reliability: Reliability of the questionnaire, inclu-
ding identification of body sizes, was determined by a
1-3 week test-retest procedure. Test-retest agreement
for the ideal body size and self-identification of body
size was higher than 0.8 (p < 0.05).

Data analysis: Data were analyzed using SPSS for
Windows 11.5. Spearman rank sum correlation was
used to assess univariate associations of BMI and body
figure ratings. 

Results

Two hundred and eighty-five individuals responded
the questionnaire; 205 teachers, 80 parents. Table I show
the characteristics of the population studied. Average
perception of ideal body weight for adults 35 to 45 years
of age was 4.0 ± 8, while 52% considered the ideal body
weight drawing number at 4, 24% number 5, and 2%,
number 6. Average perception for boys and girls was
4.6. Table II and III show the perception of ideal body
size for boys and girls among teachers and parents.
Table IV shows BMI, waist circumference and self-per-
ception of body size correlation with boys and girls per-
ception of ideal body size. Sixty six percent of the tea-
chers and 70% of the parents picked as the ideal body
size for boys a figure that correspond to a slightly over-
weight or heavier body shape; and 52% of teachers and
63% of parents picked as the ideal body size for girls a
figure that represented slightly overweight or heavier. 

Self-perception of body size was positively associa-
ted with ideal body size for boys (0.23, p < 0.0001) and
girls (0.22, p < 0.0001) and perception of ideal body
size for adults was positively correlated with percep-
tion of ideal body size for boys (r = 0.41, p < 0.0001
and girls (r = 0.45, p < 0.0001). 

Discussion

This population, on average, chose as an ideal body
size (IBS) the drawing number 4 and the average ideal
body size for boys and girls was 4.6. More than 25% of

them picked as the ideal weight for adults a figure,
which is slightly overweight or heavier; and more than
60% of them picked the same figures for boys and girls
(table I and II). Therefore, this study shows than Mexi-
can teachers and parents living in the US-Mexican bor-
der region picked heavier figures as an ideal shape for
adults; additionally, most of the participants picked for
boys and girls slightly overweight or heavier body sha-
pes. Rand22 assessed the evaluation of ideal body sizes
across a wide subject age span; 261 young adults and
326 middle-age adults selected similar body sizes (4.2-
4.4 for boys and 3.9-4.2 for girls and 4.0-4.1 for midd-
le-age men and 3.7-3.8 for middle-age women); there-
fore, while the average ideal body size for adults are
similar to the Americans, the participants of this study
believed that the ideal body size for boys and girls
should be heavier than what has been proposed. This
result suggests that they might be more tolerant toward
the obese child; however, Mexican parents preferred a
non-obese child for a friend to their children.18 The
result of this study also suggest that teachers and
parents might disregard children health risks associa-
ted with obesity, and be less likely to promote healthy
lifestyles and healthier weight status.

Several studies have looked at race differences and
validation of instruments to assess the perception of
ideal body size.10, 11 Bhuiyan et al.12 found that the odds
of having a lower perception of body shape (vs body
mass index) were 1.7 higher in blacks compared to
White, while Stevens11 found that the average ideal
weight for black adults was 3.6 and for white 3.5.
Cachelin et al23 found in 1,229 (548 Hispanics) partici-
pants that average ideal figure for adults were 3.9 for
Hispanics and 3.7 for White, and 2.9 for Hispanics and
2.7 for White female. They also found that BMI was
positively correlated with figure ratings, while in this
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Table I
Characteristics of teachers and parents

Teachers Parents Total

Age (mean & range in y) 38 (20-59) 32 (17-64) 36 (17-64)

Female (%) 74 65 72

OW (25-29.9 kg/m2) (%) 39 40 39

Obese (≥ 30 kg/m2) (%) 32 18 28

OW & Obese (%) 71 58 67

WC: male ≥ 102 cm (%) 38 14 23

WC: female ≥ 88 cm (%) 48 46 44

OW: overweight, WC: waist circumference.

Table II
Distribution of the perception of ideal body size for boys

Groups
Drawing numbers: n

2 3 4 5 ≥ 6

Teachers 1 7 61 127 4

Parents 2 3 24 36 9

All 3 10 85 163 13

Table III
Distribution of the perception of ideal body size for girls

Groups
Drawing numbers: n

2 3 4 5 ≥ 6

Teachers 2 7 87 96 8

Parents 1 3 30 35 5

All 3 10 117 131 13



study no relationship between BMI and figure ratings
was observed. As in this study, Latina women in New
York City, selected relatively thinner body image as
the most healthy for themselves, while a heavier figure
for their children.24 The 4.6 average children body
shape picked by parents and teachers of this group is
also higher than the 3.2 and 3.9 among urban native
American female and male,14 while are only slightly
higher than what middle age women pick22 for the ideal
body size of boys (4.4) and girls (4.2).

A strong correlation was shown between Self Per-
ception of Body size and perceptions of Ideal Body
Size (IBS) for boys and girls (0.23 and 0.22 for boys
and girls, P < 0.001), and with the perception of IBS for
adults (0.41 and 0.45 for boys and girls, P < 0.001).
These results suggest those who perceive themselves
as obese would consider heavier children as healthy,
which might be a risk of under detecting overweight
children with health and community implications.
From the perspective for prevention this findings are
highly relevant, since overweight and obesity have
alarming increased to more then 65% in the adult
Mexican population , and more than 35% among chil-
dren living in the US-Mexico border.1 In addition,
these obese population will be not only a negative role
model for the children, but they might lack support
additional efforts to prevent and treat childhood obe-
sity.

While greater acceptance of overweight may be pro-
tective against discrimination, it could nonetheless be a
risk factor for obesity if they are not adequately diagno-
sed or identified by teachers and parents. 

There are several limitations to this study. This is a
convenient sample of specifically selected schools
(chosen for logistic purposes); however, the partici-
pants in Tecate include more than 20% of schools and
elementary school teachers; this study was correlation
in nature, and therefore, could not address causality.
Other limitations were that we used only the figure

rating measure to assess the body image and size per-
ceptions, for a small number of parents. Despite these
limitations there are important strengths of this study.
First, the test-retest reliability was high. Second, to our
knowledge this is the first study in Mexico that evalua-
tes the perception of ideal body size for middle-aged
adults, as well as boys and girls. Third, this study
shows a significant correlation between self-percep-
tion of body size and ideal body size for boys and girls.
Fourth, this could help to understand the attitudes of
Mexicans and Mexican migrants toward obesity. Erro-
neous perception of boys and girls ideal body size may
have important health and behavioral implications, in
particular among a Mexican adult population with
more than 60% of overweight and obesity.1

In conclusion, we observe that in terms of ranking,
perception of ideal body size for boys and girls were
higher than that reported in the United States, and that
there is a correlation of self-perception of body size
among teachers and parents with perception of body
size for boys and girls. The determination of how Mexi-
can teachers and parents view the children body shape is
important for informing interventions to refine the per-
ception of excess weight and for taking health promo-
tion action to prevent or reverse obesity in adults and
children. Therefore, intervention programs for the
Mexican population should also be address to the
appropriate identification of ideal body size of children. 
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Abstract

Objective: To determine possible associations between
the risk of breast cancer in Brazilian women and demo-
graphic, social and economical variables, and past die-
tary intake.

Methods: A case-control study was conducted in Join-
ville, Santa Catarina, Brazil, between june and november
2003 involving a group of 33 women recently diagnosed
with breast cancer and a control group of 33 healthy
women volunteers. Personal details, health history and
past dietary intake were obtained via questionnaires and
interviews. Data between groups were compared using χ2,
Fisher, and Student’s t test, whilst associations were eva-
luated using a non-conditional logistic regression method
and odds ratio (OR).

Results: Statistically significant differences between the
two groups were revealed with respect to age distribution
(P = 0.007), family income level (P = 0.02), educational level
(P < 0.0001) and attainment of menopause (P < 0.0001).
After adjustment, with regard to family income level, of the
data concerning past dietary intake, the consumption of
pig lard (OR = 6.32) and fatty red meat (OR = 3.48) were
found to be associated with an increase in the risk of breast
cancer. The regular ingestion of apples (OR = 0.30), water-
melons (OR = 0.31), tomatoes (OR = 0.16), plain cakes (OR
= 0.30) and desserts (OR = 0.20) afforded some degree of
protection against the development of the disease. 

Conclusions: Age (> 45 years), low family income 
(< $520/month), poor educational level (primary school
level or lower) and past regular consumption of pork fat
and fatty meat may be factors associated with an increa-
sed risk of breast cancer.

(Nutr Hosp. 2007;22:565-72)
Key words: Breast cancer. Case-control study. Past die-

tary intake. Protection factors. Risk factors.
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CÁNCER DE MAMA EN EL SUR DE BRASIL:
ASOCIACIÓN CON LA INGESTIÓN PASADA

Resumen

Objetivo: Determinar las posibles asociaciones entre el
riesgo de cáncer de mama en mujeres brasileñas y las
variables demográficas, sociales y económicas, y la inges-
tión pasada. 

Métodos: Se realizó un estudio de casos-control en
Joinville, Santa Catarina, Brasil, entre junio y noviem-
bre de 2003, implicando a un grupo de 33 mujeres con un
diagnóstico  reciente de cáncer de mama y un grupo con-
trol de 33 mujeres sanas, voluntarias. Se obtuvieron
detalles personales, antecedentes de salud e ingestión ali-
mentaria pasada mediante cuestionarios y entrevistas.
Los datos entre los grupos se compararon usando las
pruebas de χ2, Fisher y t de Student, mientras que las aso-
ciaciones se evaluaron utilizando el método de regresión
logística no condicional y la razón de probabilidades
(odds ratio; OR).

Resultados: Se observaron diferencias estadística-
mente significativas entre ambos grupos en relación con
la distribución por edades (P = 0,007), el nivel de ingre-
sos familiares (P = 0,02), el nivel educativo (P < 0,0001) y
el estado menopáusico (P < 0,0001). Tras el ajuste, y res-
pecto al nivel de ingresos familiares y los datos relativos
a los hábitos dietéticos pasados, se halló que el consumo
de grasa de cerdo (OR = 6,32) y carne roja grasa (OR =
3,48) se relacionaba con un riesgo aumentado de cáncer
de mama. La ingestión habitual de manzanas (OR =
0,30), sandías (OR = 0,31), tomates (OR = 0,16), bizco-
chos (OR = 0,30) y postres (OR = 0,20) produjo cierto
grado de protección frente al desarrollo de la enferme-
dad. 

Conclusiones: La edad (> 45 años), los ingresos familia-
res bajos (< 520$/mes), el nivel educativo bajo (escolari-
dad primaria o inferior) y el consumo pasado habitual de
grase de cerdo y carne grasa podrían ser factores de ries-
go asociados con un aumento del riesgo de padecer cáncer
de mama.

(Nutr Hosp. 2007;22:565-72)
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Introduction

Worldwide, breast cancer is the second most fre-
quent form of carcinoma and the most common type
amongst women. According to estimates of the Brazi-
lian Ministry of Health, some 48,930 new cases of bre-
ast cancer are expected to be diagnosed in the country
in 2006, and of these 1,610 will be in the State of Santa
Catarina (SC), southern Brazil.1 In Joinville, a major
city in SC comprised (in 2003) of 461,576 inhabitants
of which 95,099 were women in the age range of 30 to
70 years,2 figures from the Municipal Secretary of
Health3 indicate that a total of 150 mastectomies were
performed during 2002 as a result of breast cancer. 

A large number of risk factors for breast cancer have
been identified including, amongst others, sex, genetic
predisposition, age, early menarche, late menopause,
age of first pregnancy, not having breast fed, benign
breast lesions, hormonal replacement therapy, race,
social and economic conditions, education, civil status,
high body fat, alcoholism, smoking and diet.4

Since the incidence of breast cancer varies worldwi-
de, and alterations in frequency may be observed bet-
ween migrant populations, it has been postulated that
diet could represent a significant risk factor for the
development of the disease.5, 6 In 1982, the National
Academy of Science recommended the reduction of
total fat consumption on the basis of evidence pointing
to an association between diet and cancer.7 Since that
time, the nature of the relationship between fat intake
and cancer has received considerable attention and it is
now acknowledged that total fat ingestion is not the
only factor responsible for the development of the dise-
ase.8 Thus obesity, and a high intake of meat, fat, dairy
products and alcohol all increase the risk of breast can-
cer, whilst the increased consumption of fibre, fruits,
vegetables, and sources of antioxidant compounds and
phytoestrogens can reduce the risk.4

Although potential associations between diet and bre-
ast cancer have been studied extensively, few consistent
associations exist with many studies providing conflic-
ting results.9-17 Unfortunately, data concerning the risk of
breast cancer in Brazilian women in relation to demo-
graphic, social and economical variables and to past die-
tary intake are rather limited. The aim of the present
case-control study was, therefore, to investigate such
possible associations by evaluating a group of women
suffering from breast cancer who were being treated in a
public hospital located in Joinville, SC, Brazil.

Materials and methods

Details of the study were presented to, and approved
by, the Ethical Committee of the Universidade Federal
de Santa Catarina (Florianópolis, SC, Brazil). Appro-
priate informed consent in writing was obtained from
each participant prior to the commencement of the
study.

Population studied 

The study was conducted from june to november
2003 in Joinville, the population of which is predomi-
nantly of Germanic origin, and involved a group of
women who had recently been diagnosed with breast
cancer and treated in the municipal mastology clinic of a
public health centre in Joinville. The control group con-
sisted of an equivalent number of healthy women recrui-
ted at the gynecology clinic of a public hospital, Joinvi-
lle. The exclusion criteria were: i) history of breast
cancer; ii) previous surgery, chemotherapy or radiothe-
rapy in the treatment of cancer; iii) hysterectomy and iv)
pregnancy. A total of 66 subjects (33 in each group)
were selected and re-directed to the nutritional clinics of
either the public health centre or of the Hospital Munici-
pal São José, as appropriate, for anthropometric, nutri-
tional and dietetic evaluation. Each subject was asked to
record their personal particulars, information about their
educational background, social and economic status, cli-
nical condition, age of menarche, previous pregnancies,
intake of alcohol, smoking habits and physical activity
by completing a detailed questionnaire. This question-
naire had been previously optimised in a pilot study that
had involved 15 healthy women of different professions
and socio-economic classes, and had included psycholo-
gists, physiotherapists, occupational therapists, social
assistants, cleaners, waitresses and house wives.

Anthropometric measurements 

Body weight and stature were determined with the
participants barefoot and wearing only their underwe-
ar. The body mass index (BMI) was calculated by divi-
ding body weight (kg) by the square of the height (m2).
In order to classify subjects according to their BMI
values, the cut-off point proposed by the World Health
Organization (WHO) was employed.18

Food frequency questionnaire 

A food frequency questionnaire (FFQ) was develo-
ped based on information provided by the Municipal
Health Service concerning local dietary intake during
the period 2000 to 2002. The data were collected by
nutritionists as part of the regular assistance provided
to the local population. The FFQ was tested during the
pilot study and was modified in order to contain cultu-
re-specific foods that were not included in the original
questionnaire. The final version of the FFQ contained
91 food items classified into 10 groups, namely: meat
and derivatives; milk and dairy products; fats; snacks;
fruits; vegetables; pasta and bread or cakes, cereals and
sweets; fatty foods, alcoholic beverages; and others
foods. The frequency of dietary intake was assessed as
being weekly (i.e. 1 to 7 times a week) and rarely or
never, and aimed qualitatively to evaluate dietary inta-
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Table I
Descriptive characteristics of the population studied

Case group Control group Total
p-valuea

n % n % n %

Age 0.007
Up to 44 years 11 33.3 22 66.7 33 50.0
≥ 45 years 22 66.7 11 33.3 33 50.0

Family income 0.020
> 4 minimum wageb 7 21.2 16 48.5 23 34.8
> 4 minimum wageb 26 78.8 17 51.5 43 65.2

Education < 0.0001
≥ 4 years 10 30.3 29 87.9 39 59.1
< 4 years 23 69.7 4 12.1 27 40.9

Family history of cancer in general 0.620
No 17 51.5 19 57.6 36 54.6
Yes 16 48.5 14 42.4 30 45.4

Family history of breast cancer 0.250
No 23 69.7 27 81.8 50 75.8
Yes 10 30.3 6 18.2 16 24.2

Problem with alcohol abuse 0.200
No 32 97.0 28 84.8 60 90.9
Yes 1 3.0 5 15.2 6 9.1

Use of nutritional supplements 1.000
No 32 97.0 32 97.0 64 97.0
Yes 1 23.0 1 3.0 2 3.0

Attained menopause < 0.0001
No 14 42.4 29 87.9 43 65.2
Yes 19 57.6 4 12.1 23 34.8

Use of oral contraceptives or hormone
replacement drugs 0.720

No 26 78.8 24 75.0 50 76.9
Yes 7 21.2 8 25.0 15 23.1

Regular gynecological examinations 0.140
No 10 30.3 5 15.2 15 22.7
Yes 23 69.7 28 84.8 51 77.3

Regular mammographic examinations 0.060
No 6 18.2 13 39.4 19 28.8
Yes 27 81.8 20 60.6 47 71.2

Breast fed a child 0.510
No 4 12.1 7 21.2 11 16.7
Yes 29 87.9 26 78.8 55 83.3

Duration of breast feeding 0.770
0-6 months 26 78.8 25 75.8 51 77.3
> 6 months 7 21.2 8 24.2 15 22.7

Smoking habit 0.280
Never smoked 21 63.6 25 75.8 46 69.7
Smoker or former-smoker 12 36.4 8 24.2 20 30.3

BMI (kg/m2) 1.000
Up to 24.99 11 33.3 11 33.3 22 33.3
≥ 25 22 66.7 22 66.7 44 66.7

a are statistically significant with p-values < 0,05.
b 1 minimum wage = US$ 130.00/month (september 2005 - exchange rate 1 US$ = R$ 2.3).



ke over the previous four years. In order to help sub-
jects in remembering their retrospective food intake,
participants were asked to associate their dietary intake
with significant personal experiences such as leaving
the parental home, divorce, change of address, rela-
tionships with family members and involvement in
activities promoted by health support groups.19

Concomitant with the application of the FFQ, subjects
were interviewed by a nutritionist. Participants were
questioned about the weekly frequency of intake of each
type of food that they had consumed and how that parti-
cular food had been prepared (i.e. fried, boiled, grilled,
roasted, battered with eggs and flour, etc). Thus meat
(and fish) that had been fried or battered were considered
to be in the fatty category, whilst grilled or boiled meat
(or fish) without fat and skin were considered to be in the
lean category. Foods of a similar nature were grouped
under the same headings: thus sweets, jam, cream, con-
densed milk and biscuits were all considered to be in the
same group, whilst tinned fruit, puddings, jellies and
mousses were considered to be desserts.

Statistical analysis

All statistical analyses were performed using Stata
6.0 software.20 The distributions between the groups of
variables in categories were compared using χ2 and
Fisher tests, whilst the mean values of weight, height,
BMI, age, age of menarche and number of children
were compared between groups using Student’s t test.21

For the statistical analysis of the data, a confidence
interval of 95% was established.

The demographic, social and economical variables
were age and age range, family income, level of educa-
tion, family history of cancer in general and/or breast
cancer, alcoholism, use of nutritional supplements,
attainment of menopause, use of oral contraceptives or
hormone replacement drugs, submission to regular
gynaecological and mammographic examinations,
occurrence and duration of breast feeding, smoking
habits, and BMI category. The variables concerning
the historical frequency of intake of particular foods-
tuffs were recorded as either “rarely or never” or
“weekly” (i.e. 1 to 7 times a week). 

In order to evaluate the association of breast cancer
with respect to past dietary intake, and to demographic,
social and economical variables, a non-conditional
logistic regression method was applied.22 The results
obtained from the univariate logistic regression were
analysed by odds ratio (OR; with a power of 80% to
detect OR of 5) and those variables presenting OR
values of P < 0.25 were selected.

Results

Table I shows the distribution of investigated cha-
racteristics between the group of women suffering

from breast cancer and the group of healthy women.
Statistically significant differences between the groups
were observed with respect to age distribution (P =
0.007), family income (P = 0.02), educational level (P
< 0.0001) and attainment of menopause (P < 0.0001).
The ages of women within the control group varied bet-
ween 31 and 63 years, whilst those in the group suffe-
ring from breast cancer ranged between 33 and 65
years. Comparatively, the average age of women with
breast cancer (48.9 ± 8.3 years) was significantly hig-
her (P = 0.0002) than that of healthy women (41.4 ± 7.1
years) (data not shown).

The age of attainment of menopause in the healthy
group varied from 43 to 53 years, but the mean value
(47.25 ± 4.34 years; n = 4) was not significantly diffe-
rent from that (48.37 ± 4.0 years; n = 19; range 42-57
years) recorded for women suffering from breast can-
cer. There were no significant differences between the
groups regarding weight, height, BMI, number of chil-
dren or age of menarche (data not shown).

Univariate logistic regression demonstrated that the
risk of breast cancer was higher in the groups of women
characterised by ages of 45 years or more (OR = 4.00;
CI

95%
= 1.44-11.13), a family income up to an equiva-

lent of four minimum wage (OR = 3.50; CI
95%

= 1.19-
10.28), an educational level corresponding to primary
school or inferior (OR = 16.7; IC

95%
= 4.63-60.10) and

attainment of menopause (OR = 9.84; IC
95%

= 2.81-
34.44). Following adjustment according to the age
group, the variables corresponding to law family inco-
me (OR = 4.51; IC

95%
= 1.32-15.45) and low education

level (OR = 11.02; IC
95%

= 2.87-42.26) remained as
possible risk factors of breast cancer. However, the
attainment of menopause could no longer be included
as a risk factor (OR = 4.75; IC

95%
= 0.90-25.0), a result

that can be explained by the fact that only two meno-
pausal women were younger than 45 years and both
had breast cancer. Since the number of menopausal
women younger than 45 years was low in both groups,
the analysis of the individual, social and economical
characteristics were adjusted according to age.

The results obtained from the study of past dietary
intake were adjusted according to family income in
order to remove the confusing factors associated with
this variable. Table II shows both the unadjusted and
adjusted OR values for the association between die-
tary intake and risk of breast cancer. Univariate logis-
tic regression indicated that the dietary intake of pig
lard (OR = 6.32; IC

95%
= 1.52-26.28) and fatty red meat

(OR = 3.48; IC
95%

= 1.21-10.06) was significantly
associated with the risk of breast cancer, whilst the
consumption of apples (OR = 0.30; IC

95%
= 0.09-0.94),

watermelons (OR = 0.31; IC
95%

= 0.10-0.93), tomatoes
(OR = 0.16; IC

95%
= 0.03-0.78), cakes (OR = 0.30; IC

95%

= 0.09-0.97) and desserts (OR = 0.20; IC
95%

= 0.06-
0.65) could be considered as protective elements
against breast cancer. The results also indicated a
small positive association, which was not statistically
significant, between the consumption of chicken with
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skin and the risk of breast cancer (OR = 2.64; IC
95%

=
0.92-7.55), whilst the consumption of skinless chicken
(OR = 0.38; IC

95%
= 0.13-1.09) and corn flour (OR = 0.35;

IC
95%

= 0.11-1.07) was weakly associated with a protecti-
ve action against cancer (table II).

Discussion

Although some associations between dietary intake
and risk of breast cancer could be detected in this study,
the methods employed in the evaluation presented

various distinct limitations. Salvo & Gimeno23 state
that the FFQ technique leads to the underestimation of
food consumption by both men and women alike. The
particular disadvantages mentioned by these authors
are the excessive long list of items on the questionnaire
that can cause confusion to the participants, and the
loss of relevant information about some types of food
not included in the FFQ. One of the major limitations
of the FFQ technique is that it depends on information
provided by the participants of the study and upon the
ability of the interviewer not to induce a possibly inac-
curate answer.24 Despite these difficulties, FFQ is one
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Table II
Association of past dietary intake variables with breast cancer

Dietay intake
Case group Control group Unadjusteda Adjusted ORc

n n (CIb = 95%) (CI = 95%)

Lard from pigs
Never/rarely 20 30 1.00 1.00
Weekly 13 3 6.50 (1.64-25.76) 6.32 (1.52-26.28)

Fatty beef
Never/rarely 10 20 1.00 1.00
Weekly 23 13 3.54 (1.28-9.80) 3.48 (1.21-10.06)

Lean beef 
Never/rarely 20 14 1.00 1.00
Weekly 13 19 0.48 (0.17-1.28) 0.48 (0.17-1.34)

Chicken with skin
Never/rarely 11 18 1.00 1.00
Weekly 22 15 2.40 (0.88-6.50) 2.64 (0.92-7.55)

Skinless chicken
Never/rarely 22 15 1.00 1.00
Weekly 11 18 0.42 (0.15-1.13) 0.38 (0.13-1.09)

Apples
Never/rarely 15 6 1.00 1.00
Weekly 18 27 0.27 (0.09-0.82) 0.30 (0.09-0.94)

Watermelons
Never/rarely 17 8 1.00 1.00
Weekly 16 25 0.30 (0.10-0.86) 0.31 (0.10-0.93)

Tomatoes
Never/rarely 9 3 1.00 1.00
Weekly 24 30 0.27 (0.06-1.10) 0.16 (0.03-0.78)

Cake
Never/rarely 15 9 1.00 1.00
Weekly 18 24 0.45 (0.16-1.26) 0.30 (0.09-0.97)

Dessert
Never/rarely 17 7 1.00 1.00
Weekly 16 26 0.25 (0.09-0.74) 0.20 (0.06-0.65)

Corn flour 
Never/rarely 19 14 1.00 1.00
Weekly 14 19 0.54 (0.20-1.44) 0.35 (0.11-1.07)

aUnadjusted odds ratio.
bCI = confidence interval.
cAdjusted odds ratio in non-conditional logistic regression model of according to family income.



of the tools most commonly used in epidemiological
studies in order to assess long-term nutritional exposu-
re,25 since it represents a low cost and facile technique
by which to classify individuals according to their die-
tary habits.26

This case-control study was conducted in two public
health services with the objective of minimizing the pos-
sibility of occurrence of selection bias, considering that
the women who are assisted in these services present
similar socioeconomic situation. Both groups of women
presented similar characteristics regarding family his-
tory of all kinds of cancer and breast cancer, in particu-
lar, parity, breast feeding, anthropometrical measure-
ments, smoking habits, use of nutritional supplements
and hormone therapy, regularity of mammografic and
gynecological examinations. However, the control
group was composed by younger women and presented
higher family income and educational level when com-
pared to the breast cancer cases-group. The occurrence
of selection bias might have affected the estimates for
the disease exposition, although, age ranges in both, con-
trol (31-63 y) and case groups (33-65 y) were within the
age range that presented risk for breast cancer.27 Other
limitation of the study constitutes the size of sample that
difficult the removal of the potential confounders.

After adjusting the OR according to the age of the
subjects, the present study indicated that the risk of bre-
ast cancer was higher amongst women of low economic
status (family income up to four minimum wage) and
poor educational level (incomplete primary school or
less) compared with more affluent and better educated
women. This finding may be a reflection of a more
stressful life style, an inadequate diet, and an inequality
in terms of access to health services and to information
concerning cancer prevention. Campbell28 reported that
educated women are well informed about disease-pre-
vention methods and this fact may very well influence
the likelihood of developing breast cancer.

In contrast to the results from the present study, rese-
arch carried out in Belo Horizonte, MG, Brazil,29 from
1978 to 1987 involving 300 women with breast cancer
and 600 healthy women in the age range 25 to 75 years,
showed a positive association between family income
and risk of breast cancer (OR = 1.69; IC

95%
= 1.18-

2.42). Similarly, a study conducted in the United States
from 1988 to 1995 involving a total of 14,667 women
showed that those who lived in wealthier communities
were exposed to a higher risk of acquiring breast cancer
than those living in poorer areas.30 The divergence bet-
ween our results and the Brazilian study mentioned
above may be due to regional differences with respect
to life style, food customs, and social and economical
habits.

With respect to the association between age and risk
of breast cancer, the present study confirms previous
findings, i.e. according to records for the period 1996
to 2000 maintained in various cities in Brazil (Goiânia,
São Paulo and Manaus), 60 to 70% of women suffering
from breast cancer were 40 to 69 years old.31-33

A positive association between the frequency of bre-
ast cancer and the consumption of fatty red meat and/or
pig lard was found in the present investigation. These
types of food are all rich in saturated fatty acids that are
believed to be factors leading to an increased risk of
breast cancer.34 Although the mechanism of action is
not clear, it is known that saturated fatty acids stimulate
the production of endogenous estrogens that induce
cell proliferation in the epithelium of the alveolar sacs
and lactiferous ducts of the breasts. Furthermore, the
ingestion of saturated fat and cholesterol is associated
with an increase in breast density, which itself increa-
ses the risk of cancer in this glandular tissue.35 Additio-
nally, red meat contains potent carcinogens, such as
heterocyclic amines, polyaromatic hydrocarbons and
other nitrogen containing compounds,36, 37 that are also
believed to increase the risk of cancer.

However, the results of more than 20 different stu-
dies have revealed contradictory indications regarding
a relationship between the consumption of meat and
cancer.9 Both cohort and case-control studies10, 11, 17 have
established a positive association between the con-
sumption of fatty red meat and an increased risk of bre-
ast cancer. In contrast, other case-control studies, have
found no significant associations between either total
meat consumption or the ingestion of red or white
meat, and the risk of breast cancer.9, 12 Regarding the
consumption of fats, Hebert et al.13 demonstrated that
the ingestion of butter, margarine, lard, red meat, liver
and streaky bacon was associated with an increased
risk in the recurrence of breast cancer. 

In the present study, the weekly consumption of
cakes and desserts was associated with protective
traits against breast cancer. These findings must be
interpreted with due care, however, since they may be
indirectly reflecting the attendant healthy dietary
habits, which themselves are associated with less risk
of breast cancer. The results also conflict with those
of the case-control study conducted in the USA, that
established a positive association between the weekly
ingestion of sweets (especially soft-drinks and des-
serts) and breast cancer.14 On the other hand, Holmes
et al.15 investigated a cohort of 88,678 women, betwe-
en 1980 and 1998, from which 4,092 women were
diagnosed with breast cancer, and found no associa-
tion between carbohydrate consumption and increa-
sed risk of this form of cancer. 

The consumption of apples, watermelons and toma-
toes were also apparently associated with a protective
action against breast cancer according to the results of
the present study. In a case-control study conducted in
Heidelberg,16 Germany, between 1998 and 2000, were
observed that total vegetable consumption as well as
the level of ingestion of raw vegetables and of integral
cereals, were inversely associated with the risk of bre-
ast cancer. There was, however, no statistically signifi-
cant association between the ingestion of fruits and
cooked vegetables and the risk of breast cancer. In
other study, Suárez-Varela et al.17 observed that high

570 P. F. Di Pietro y cols.Nutr Hosp. 2007;22(5):565-72



intake of tomatoes exerted a significant protection
against development of this form of neoplasm.

A number of other case-control studies38, 39 have clai-
med that the consumption of fruits and vegetables con-
fers some level of protection against cancer, whilst a
cohort study produced no such evidence.40 In the last
few years, a weaker association between the protective
effects of fruits and vegetables and cancer has been
observed from cohort studies compared to observa-
tions obtained from case-control studies.16, 38 In contrast
to case-control studies,40-42 the analysis of data derived
from cohort studies has not revealed any association
between the consumption of fruits and vegetables and
the reduction of risk of breast cancer.39 Recent research
has focused on the identification those substances pre-
sent in fruits and vegetables that are responsible for the
protective effects against breast cancer, such as antio-
xidant compounds and fibres.43-44

In the present investigation, we have demonstrated
that the historic weekly consumption of some types of
foods and the attendant risk of breast cancer could be
correlated with OR values in the range of 0.25 to 0.35,
whilst the risk for those who did not consume these types
of foods varied from 2.97 to 3.95. In a sample population
consisting of 66 women (33 in each group), the statisti-
cal tests applied showed modest power in identifying
differences between the groups when the OR was infe-
rior to 5. With such a small number of women, the power
of the test to detect OR values equal to 3 would have
been only 50%, ie. an error of 50%. From the described
analyses, the risk factors directly associated with breast
cancer in the studied population were age, family inco-
me, level of education, attainment of menopause and
weekly consumption of pig lard and fatty red meat. The
regular consumption of apples, watermelons, tomatoes,
cakes and desserts were inversely associated with the
occurrence of the disease. It is clear that further studies
are required in order to determine the effective relations-
hip between dietary intake and risk of breast cancer, and
the consequent establishment of intervention strategies
aimed at reducing the incidence of this pathology.
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Resumen

Objetivos: a) Conocer los hábitos dietéticos y de ejerci-
cio físico de los alumnos de la EU de Fisioterapia de Soria.
b) Concienciar a nuestros alumnos, como futuros profe-
sionales de la salud y agentes de Educación Sanitaria,
para que potencien y promuevan una alimentación ade-
cuada entre la población general y entre sus pacientes.

Metodología: Encuesta a los alumnos de la Escuela
Universitaria de Fisioterapia de Soria sobre el consumo
de alimentos y ejercicio físico realizado a lo largo de siete
días (n = 131; 93 mujeres y 38 varones). 

Resultados: Tomando como referencia la nueva Pirámi-
de Nutricional de la Sociedad Española de Nutrición
(SEN), en cuanto a consumo de grupos de alimentos como
carne, pescado, leche y derivados y práctica de ejercicio
físico, hemos detectado que un porcentaje alto de nuestros
alumnos consumen estos alimentos y realizan ejercicio físi-
co de acuerdo a las recomendaciones hechas por la SEN.
Para el resto de los grupos de alimentos, pasta, pan y cerea-
les, verduras y hortalizas, frutas, legumbres, y aceite de
oliva, su consumo dista mucho de cumplir las recomenda-
ciones. El consumo de comida rápida se sitúa en una media
de una vez por semana superando la recomendación de
hacerlo de forma esporádica o alguna vez al mes.

Conclusiones: En función de los resultados obtenidos,
parece conveniente realizar algún tipo de intervención
educativa entre nuestros alumnos para que ellos sean
capaces de promover una alimentación saludable. De esta
forma podrán prevenir enfermedades relacionadas con
malos hábitos dietéticos y transmitir estos conocimientos
a la población. No se puede hacer promoción de algo que
no se conoce o no se practica.

(Nutr Hosp. 2007;22:573-7)
Palabras clave: Educación. Hábitos dietéticos. Estudian-

tes fisioterapia.
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EATING HABITS IN PHYSICAL THERAPY
STUDENTS

Abstract

Objective: a) To know the eating and exercising habits
of undergraduate Physical Therapy students; b) To pro-
mote awareness among these future health professionals
and educators of the need to foster adequate eating ha-
bits among patients and the general population.

Methods: A dietary and physical activity questionnai-
re, regarding a seven-day period, distributed among stu-
dents of the School of Physical Therapy (University of
Valladolid) in the city of Soria, Spain (n = 131; sex (m/f):
38/93).

Results: Results show that a high percentage of the
subjects follow the recommendations of the new Nutri-
tional Pyramid of the Spanish Nutrition Society (SEN)
regarding intake of meat, fish, milk, dairy products and
exercise habits. This is not the case, however, for pro-
ducts such as pasta, bread and cereals, vegetables, fruits,
legumes and olive oil. Furthermore, fast food is taken, on
average, once a week despite the recommended sporadic
monthly intakes.

Conclusions: According to results, formative pro-
grammes should be carried out to enable these students
to encourage healthy diets. Thus, diseases related to non-
healthy eating habits could be prevented, and informa-
tion on the issue could be spread among the population.

(Nutr Hosp. 2007;22:573-7)
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students.
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Introducción

La importancia de la alimentación como causa o
determinante de enfermar se sospechaba desde la anti-
güedad aunque no existían evidencias científicas que lo
avalaran. Ya en el Corpus Hippocraticum (460-370
a.C) se consideraba como causa externa o determinante
de enfermar, entre otras, a “una mala alimentación”1.
Galeno (130-200 dC) habla de “trastornos alimenta-
rios” incluyendo igualmente a la alimentación dentro
de las causas externas que hoy clasificamos como fac-
tores de riesgo y forman parte de los determinantes
medioambientales y de los estilos de vida.

Actualmente no hay ninguna duda de la importancia
que tiene la nutrición en la salud, los hábitos dietéticos
de una población constituyen un factor determinante de
su estado de salud. Los hábitos alimentarios, bien sea por
defecto, por exceso, o por ambos, se relacionan con
numerosas patologías de elevada prevalencia y mortali-
dad2, como son las enfermedades cardiovasculares, la
diabetes tipo II, la obesidad, la osteoporosis, la anemia,
la caries dental y algunos tipos de cáncer3-4, sin olvidar-
nos de los trastornos del comportamiento alimentario
(anorexia, bulimia y otros) que, al igual que la obesidad,
cada vez tienen más incidencia en edades tempranas2, 5.

A lo largo del siglo pasado, en España y en el resto
de países occidentales, se han producido importantes
cambios socioeconómicos que han repercutido en el
consumo de alimentos y por tanto en el estado nutricio-
nal de la población. Por otra parte, estamos asistiendo a
una “imitación” de los modelos alimentarios america-
nos6, dieta rica en grasas saturadas y azúcares que nos
lleva, en el mejor de los casos, a ese aumento progresi-
vo de la prevalencia de obesidad que está alcanzando
proporciones alarmantes, especialmente en la infancia
y en la adolescencia. 

La legislación Europea, conocedora del problema que
representa la nutrición en el ámbito de la Salud Pública,
establece como objetivo en materia de nutrición y Salud7

“Proporcionar de manera más eficaz a todos los ciudada-
nos de la Comunidad, los elementos informativos y cul-
turales indispensables para permitirles efectuar, en el
marco de su modo o estilo de vida, las elecciones necesa-
rias para una alimentación adecuada y adaptada a las
necesidades de cada uno”. Con esta perspectiva el Con-
sejo Europeo invita entre otras cosas a:

“... elaborar y divulgar informaciones y recomenda-
ciones para promover tipos de alimentación que, respe-
tando las tradiciones y las costumbres peculiares de
cada comunidad, sirvan para promover una buena
salud y permitan a cada uno adoptar unos hábitos ali-
mentarios adaptados a su propia fisiología.”

Por otra parte, el Consejo considera que en dicha
política en materia de salud nutricional deberían parti-
cipar todos los agentes interesados, incluidos los profe-
sionales de la salud, los operadores del sector, los
consumidores, etc. La política en materia de salud
nutricional debería también tener en cuenta, en caso
necesario, la formación de dichos agentes7.

La Educación para la Salud está demostrada como el
arma más eficaz para la prevención de enfermedades
crónicas en estrecha relación con los estilos de vida.
Dentro de éstos sabemos que un régimen alimenticio
inadaptado constituye uno de los principales factores de
riesgo evitables para el desencadenamiento de enferme-
dades cardiovasculares8, primera causa de muerte en los
países desarrollados. Fenómenos recientes como el
aumento importante de la obesidad, en particular de los
niños y de los adolescentes9, y el cambio de los hábitos
alimentarios en favor de la restauración colectiva y del
consumo de alimentos precocinados no hace sino
aumentar los riesgos para la salud.

El estudio de los hábitos alimentarios en los futuros
profesionales sanitarios, es un tema poco abordado en
la bibliografía existente. La mayoría de los estudios
realizados sobre nutrición se han desarrollado en
escuelas de educación Primaria y Secundaria10-13, debi-
do al creciente aumento de la ya comentada obesidad
en niños y adolescentes. Aunque en la literatura hemos
encontrado algunos estudios sobre alumnos universita-
rios y sus hábitos alimentarios14-20, la mayoría se refie-
ren a su deseo de estar delgados y a cómo influye este
deseo en su alimentación. Sin embargo, no se aborda la
repercusión de los hábitos dietéticos sobre otras enfer-
medades ya mencionadas, menos “visibles”, pero no
por ello menos importantes. No hemos encontrado nin-
gún estudio específico sobre hábitos dietéticos del
estudiante de fisioterapia, y entendemos que esta cues-
tión tiene gran interés por tratarse de un futuro profe-
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Tabla I
Características antropométricas de los alumnos

participantes en el estudio

Hombre Mujer “p”

Talla 177,3 ± 5,9 163,1 ± 5,1 0,000

Peso 73,4 ± 7,5 57,3 ± 7,9 0,000

IMC 23,3 ± 2,2 21,5 ± 2,7 0,001

Edad 21,3 ± 2,9 20,4 ± 2,3 0,101

Significativo cuando p < 0,05 (intervalo de confianza 95%).

Fig. 1.—Práctica de ejercicio diario.



sional de la salud, en estrecho contacto con el paciente,
y que va a actuar como agente de Educación Sanitaria
dentro de la comunidad.

Material y métodos

Para este estudio se contó con la colaboración de estu-
diantes de los tres cursos de la Diplomatura de Fisiotera-
pia de la Escuela U. de Fisioterapia de Soria, pertene-
ciente a la Universidad de Valladolid. La encuesta se
llevó a cabo el curso académico 2004-2005.

Se confeccionó un cuestionario donde se recopila-
ron datos sobre: edad, sexo, altura, peso, y la activi-
dad física realizada. El equipo investigador que reco-
gió los datos, informó a los encuestados sobre el
concepto de “ración” según la Pirámide de referencia
(Pirámide Nutricional 2004 de la Sociedad Española
de Nutrición) y su equivalente en medidas caseras21,
Todos los participantes respondieron en primer lugar
a la pregunta: “¿Cree usted que se alimenta correcta-
mente?”. Posteriormente, se les indicó que recordaran
el consumo en número de raciones semanales de los
siguientes grupos de alimentos: pescado; carne;
legumbres; leche y derivados; aceite de oliva y comi-
da rápida.

Mediante muestreo no probabilístico accidental pasa-
mos el cuestionario a todos los alumnos que se encontra-
ban en el aula y que fueron previamente informados y fir-
maron su consentimiento para participar voluntariamente
en el estudio. Se hizo un diseño observacional, descripti-
vo y transversal. Contestaron el cuestionario 53 alumnos
de los asistentes a clase del primer curso, 42 de segundo
curso y 36 de tercer curso. La distribución por sexos fue
de 29% de varones y 71% de mujeres. 

Análisis estadístico

El análisis estadístico se realizó mediante el progra-
ma SPSS versión 12.0 para Windows. Se hizo un análi-
sis de frecuencias para comprobar el porcentaje de
encuestados que cumplían las recomendaciones dietéti-
cas de la Sociedad Española de Nutrición. Puesto que el

cómputo de consumo de calcio procedente de la leche y
derivados nos permitía la obtención de valores cuantita-
tivos, se realizó una ANOVA para el factor edad tenien-
do en cuenta el sexo. Asimismo se estudió la diferencia
de consumo de calcio entre varones y mujeres, utilizan-
do el test “t de Student” para comparación de medias
procedentes de muestras independientes.

Resultados y discusión

Hemos comparado nuestros resultados con un estudio
llevado a cabo a 300 estudiantes de 1er Curso de la Diplo-
matura de Enfermería en Cataluña que toma como refe-
rencia la pirámide de alimentos de la dieta mediterránea22,
muy similar a la aconsejada por la Sociedad de Nutrición
Española empleada por nosotros. También hemos com-
parado nuestros resultados con un estudio llevado a cabo
en Madrid con una muestra de 234 estudiantes universita-
rios (48 hombres y 186 mujeres) matriculados en un
curso de Nutrición y Dietética que aún no habían comen-
zado las clases15. Por último, nos ha parecido interesante
comparar algunos de nuestros resultados con un estudio
japonés que valora la dieta seguida por 124 mujeres estu-
diantes universitarias japonesas con otra de 141 estudian-
tes universitarias coreanas14. Debido a los cambios socio-
económicos producidos en las últimas décadas, tanto en
el sur de Corea como en Japón, se han observado cambios
de hábitos nutricionales en ambos países con un aumento
del consumo de productos de origen animal y una reduc-
ción del consumo de cereales.

La tabla I muestra las características antropométri-
cas de los participantes en el estudio. Con respecto al
IMC (kg/m2), la mayoría se encuentran dentro de los
valores considerados como normopeso (18,5-24,9
kg/m2)23, 10 de las alumnas y un alumno presentaban
bajo peso IMC < 18,5 kg/m2, y por encima de 24,9
kg/m2, es decir con sobrepeso nos encontramos con 7
mujeres y 6 varones, datos muy parecidos a los halla-
dos en el estudio japonés14.

Cuando les preguntamos a nuestros alumnos si creen
que se alimentan correctamente el 81,5% de las muje-
res y el 77,4% de los varones contestó afirmativamen-
te, mientras un 18,5% y un 10,5% respectivamente

Hábitos dietéticos en estudiantes de
fisioterapia
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Fig. 2.—Consumo de carne.

Fig. 3.—Consumo de pescado.



valoran que su alimentación no es la más adecuada. De
éstos la mayoría lo atribuye a un alto contenido de
carne en su dieta acompañado de un bajo consumo de
frutas y verduras; tres lo achacan a no consumir nunca
legumbres y uno a no consumir pescado, sin embargo,
este último el consumo de frutas y verduras es de los
más altos de todos los encuestados.

La Sociedad Española de Nutrición incluye por prime-
ra vez la práctica de ejercicio físico moderado como parte
de una buena nutrición, como ya señalaban otros auto-
res9, 10, 13, 24, en esta recomendación se considera un ejercicio
moderado el practicado diariamente no menos de 30
minutos como por ejemplo el andar rápido. En la figura 1
se muestra la práctica de ejercicio físico entre los alumnos
encuestados. Podríamos afirmar que el 70,4% de las
alumnas y el 65,8% de los alumnos cumplen con está
recomendación, porcentaje alto comparado con el 30%
observado en la muestra de estudiantes de Enfermería24.

Con respecto al consumo diario de los diferentes gru-
pos de alimentos a los que hacíamos referencia anterior-
mente, hemos constatado que: del grupo “pasta pan y
cereales” solo el 1,2% de mujeres y el 2,9% de varones
alcanzaron la media recomendada (4-6 raciones/día) que-
dándose el resto por debajo. En este caso los estudiantes
del estudio catalán y los del estudio de Madrid presentan
un consumo superior al observado por nosotros15, 24.

En cuanto a las verduras y hortalizas la recomenda-
ción es de más de 2 raciones al día. Solo el 2,4% de las
alumnas alcanzaban 2 o más raciones diarias, mientras
que el resto de alumnas y el total de alumnos se mante-
nían por debajo. Esto contrasta con el 70% de los estu-
diantes de Enfermería catalanes que cumplen con este
consejo y con el 13% de los estudiantes madrileños que
también se ajustan a la recomendación. Llama la aten-
ción, en el estudio japonés14 que el consumo diario de
estos alimentos se sitúa en un 48,1%. 

En el caso de la fruta, el 97,1% de los varones mani-
festaban consumir menos de 3 raciones/día (ingesta
recomendada) y el 99,1% de las mujeres encuestadas
se encontraban también por debajo, porcentajes muy
superiores a las muestras comparadas15-24. No obstante,
aun sin llegar a las tres piezas recomendadas, el consu-
mo diario de fruta de nuestros estudiantes es de un
33,3%, muy parecido al de las mujeres coreanas

(31,7%) y bastante más elevado, en ambos casos, que
el de las mujeres japonesas pues solo un 14,5% de las
encuestadas manifiestan un consumo diario de fruta14.

Como se ha constatado en otros estudios10, 14, 15, 24 el
consumo de proteínas es cada vez más elevado, y como
podemos observar (figs. 2 y 3) las proteínas de origen
animal son las preferidas entre nuestros encuestados.
El porcentaje más alto lo encontramos en los varones,
consumidores de 3-4 raciones/semana, tanto para carne
como para pescado, en este caso el consumo es muy
semejante al observado en Cataluña y Madrid15, 24.

Las legumbres (fig. 4) con una frecuencia recomen-
dada de 3-4 raciones/semana, son consumidas en esta
proporción en un 35,3% y un 23,2% de nuestros alum-
nos y alumnas respectivamente, porcentaje claramente
superior al de los estudios citados15, 24. Tenemos que
tener en cuenta que el trabajo se ha desarrollado en
Soria, provincia con temperaturas muy frías y donde
este tipo de alimentos son muy apetecibles. 

Los porcentajes de consumo de lácteos y derivados se
muestran en la figura 5. Se puede apreciar una tendencia
al mayor consumo en los varones que en las mujeres. De
hecho resultó estadísticamente significativo al comparar
ambos sexos en el grupo de menores de 20 años (fig. 6).
La ANOVA indicó que en las mujeres el aporte de calcio
en la dieta a partir de lácteos es diferente por grupos de
edad (p < 0,032). Las más jóvenes consumen menos que
los otros dos grupos tomados en conjunto (p < 0,018), y
éstos no difieren entre sí. En general podemos decir que
un porcentaje alto de nuestros encuestados (el 70% de los
varones y el 64,8% de las mujeres) cumplen con la reco-
mendación de tomar 2-4 raciones/día, hecho que también
constatan los otros estudios analizados15-24.

En relación con el consumo de aceite de oliva (reco-
mendado 3-6 raciones al día, entendiendo una cuchara-
da sopera por ración), ninguno de los encuestados lle-
gaba a consumir dicha cantidad. Este porcentaje es
claramente inferior al observado en los estudiantes
catalanes24, el 92% de los encuestados afirman consu-
mir este producto.

Por último, queríamos saber la frecuencia con que
nuestros alumnos recurrían al consumo de comida rápi-
da. Un porcentaje bajo (17,1% de mujeres y 17,6% de
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Fig. 4.—Consumo de legumbre.

Fig. 5.—Consumo de lácteos.



varones) consume más de una vez por semana este tipo
de comida, por encima de las recomendaciones sobre el
consumo de este tipo de alimentos (alguna vez al mes o
de forma esporádica)21. Por otra parte, los alumnos que
dicen no recurrir nunca a este tipo de comida represen-
tan un 20,6% de los varones y un 33,7% de las mujeres,
dato claramente superior al observado en el estudio de
los estudiantes de Enfermería (14,5%)24. Debemos
tener en cuenta que nuestro estudio se ha desarrollado
en Soria, ciudad pequeña donde la oferta de este tipo de
comida no es muy elevada. Además las distancias entre
los centros de estudio y el lugar de residencia de los
estudiantes son muy pequeñas, lo que permite atender
las necesidades dietéticas en el domicilio.

Conclusiones

De lo expuesto, concluimos que respecto a la ali-
mentación, el consumo de carne, de pescado y de lácteos
se puede considerar adecuado a las recomendaciones
hechas por la Sociedad Española de Nutrición. Sin
embargo, para el resto de grupos de alimentos no se lle-
gan a cumplir las expectativas propuestas. Llama la
atención el bajo consumo de verduras, hortalizas y fru-
tas y de los alimentos ricos en hidratos de carbono
como el pan, la pasta y los cereales. Éstos son sustitui-
dos cada vez más por comida precocinada o comida
rápida, lo que supone un alejamiento progresivo de la
defendida dieta mediterránea tan beneficiosa a la hora
de prevenir enfermedades relacionadas con la alimen-
tación. Por otra parte, un porcentaje alto de nuestros
alumnos practican regularmente ejercicio físico.

Coincidiendo con otros autores, creemos que la for-
mación en educación nutricional de nuestros alumnos,
futuros profesionales sanitarios, es fundamental y muy
necesaria para que puedan ejercer como agentes de
educación para la salud. Debemos insistir en las pautas
dietéticas recomendadas por los expertos y en la prácti-
ca de ejercicio físico moderado como un hábito que
deben incorporar a su estilo de vida, puesto que no
podrán hacer promoción de la salud en la población
general de algo que no conocen o no practican. 
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Resumen

El presente estudio tiene como objetivo describir el
comportamiento de los diferentes componentes de la fun-
cionalidad y de la masa muscular, en ancianos institucio-
nalizados. Puesto que bajos niveles de masa muscular se
han asociado con reducidos niveles de fuerza, actividad,
funcionalidad, depresión de la función inmune y aumento
del riesgo de morbilidad y mortalidad. Se evaluaron 152
adultos mayores de 60 años, hombres y mujeres, de 14
centros geriátricos de la Gran Caracas. Se midieron
variables antropométricas para valorar la masa muscu-
lar y el índice de masa corporal. Se evaluó: fuerza isomé-
trica de la mano, tiempo para la marcha de 4,88 m y prue-
ba de levantarse de una silla. Se realizó estadística
descriptiva para todas las variables, t de Student, Anova y
Scheffé. Se observó que los adultos mayores de 80 años así
como los sujetos del sexo femenino, manifiestaron niveles
más elevados de discapacidad, al efectuar tareas motoras
(caminar y levantarse de una silla) y un menoscabo en las
condiciones físicas (área magra y fuerza muscular) que
interfieren el desempeño de la funcionalidad. 

(Nutr Hosp. 2007;22:578-83)

Palabras clave: Adultos mayores. Antropometría. Funcio-
nalidad. Fuerza. Autonomía. Masa muscular.
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MUSCLE MASS, MUSCLE STRENGTH, AND
OTHER FUNCTIONALITY COMPONENTS
IN INSTITUTIONALIZED OLDER ADULTS

FROM GRAN CARACAS-VENEZUELA

Abstract

The present study has as objective to describe behavior
of the different components of functionality and muscu-
lar mass, in institutionalized older people. Because levels
of muscular mass have been associated with reduced
levels of force, activity, functionality, depression of the
immune function and increase of the morbidity and mor-
tality risk. Were evaluated 152 elderly people older than
60 years old, men and women, of 14 geriatric centers of
the Gran Caracas. Anthropometrical variable was mea-
sured to value the muscular mass and the body mass
index. It was evaluated: hand isometric force, walking
time 4.88 m and getting up of a seat. Descriptive statistic
was carried out for all the variables, t of Student, Anova
and Scheffé. It was observed that 80 years older elderly as
well as, women present higher levels of disability, perfor-
med motor activities (to walk and to get up of a seat and a
impair in physical conditions (lean mass and muscular
strength) that interfere with functional status.

(Nutr Hosp. 2007;22:578-83)

Key words: Aged adults. Anthropometrics. Functionality.
Strength. Autonomy. Muscle mass.

Introducción

Es indudable que el factor demográfico ha sido una de
las causas principales de que el estudio del envejecimien-
to esté tomando tanto protagonismo en los últimos tiem-
pos. En 1950 había unos 200 millones de personas mayo-

res de 60 años en el mundo, ahora son casi 550 millones y
para el año 2020 llegarán a los mil millones1lo cual repre-
sentará alrededor del 12% de la población mundial2.
Actualmente en América Latina los mayores de 60 años
presentan una tasa anual de crecimiento del 3%, en com-
paración con un aumento de 1,9% para la población total
principalmente debido al aumento en la esperanza de
vida en este grupo de edad, como consecuencia de los
avances tecnológicos que han contribuido a un mejor
diagnóstico y tratamiento de las enfermedades3.

El estado funcional y la discapacidad son compo-
nentes que están relacionados con la progresión del
proceso de envejecimiento4. Bajos niveles de masa
muscular se han asociado con reducidos niveles de
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fuerza, actividad, funcionalidad, depresión de la fun-
ción inmune y aumento del riesgo de morbilidad y
mortalidad5. La fuerza es excelente para predicir
independencia y movilidad en ancianos y puede ser
directamente determinada por la cantidad de masa
muscular6, 7. La disminución en la fuerza muscular tam-
bién se ha asociado con la fuerza en general, el paso al
caminar y problemas de balance que incrementan el
riesgo de caídas8-10. Por lo tanto, la medición de fuerza
muscular puede ser usada para visualizar la capacidad
de las personas ancianas para vivir independientes. 

La dinamometría isométrica de la mano o fuerza de
apretón de la misma, es un método de fácil aplicación y
replicación para la estimación de la fuerza general y eje-
cución de los miembros superiores11-14 y, se correlaciona
bien con parámetros tales como masa muscular, porcen-
taje de grasa corporal y densidad mineral osea13, 14.

El caminar rápido, usual y máximo, ha demostrado
ser un buen indicador de movilidad central para el fun-
cionamiento independiente de los adultos mayores. Se
ha descrito que menos del 1% de los peatones de 70
años y más tuvieron una velocidad al caminar superior
a la requerida para cruzar la calle con seguridad en los
Estados Unidos y Suecia15-17. Además se han descrito
fuertes correlaciones entre fuerza muscular y los resul-
tados de la prueba de velocidad al caminar15, 16.

También parece ser útil para la evaluación de la fun-
cionalidad una rutina que reproduzca la movilidad diaria,
en adultos mayores18. Además se ha observado que con el
aumento de la edad y la disminución de la actividad físi-
ca, la fuerza muscular puede estar por debajo de lo reque-
rido para realizar tareas motoras tales como pararse, sen-
tarse y caminar a una determinada velocidad17.

Con el paso de la edad se presentan alteraciones en la
composición corporal que producen una variedad de
consecuencias fisiológicas sobre la salud y el estado
funcional de los ancianos, además de que afectan su
calidad de vida, ésta situación representa un alto costo
para la seguridad social, convirtiéndose en un proble-
ma político y sanitario; como consecuencia de ello las
investigaciones que giran alrededor del envejecimiento
han tomado relevancia dentro del ámbito científico y
social19. Además con la edad, mujeres y hombres tien-
den a ganar peso e incrementar la cantidad de grasa vis-
ceral mientras disminuyen la masa del músculo esque-
lético. Elevados valores de índice de masa corporal se
han visto positivamente asociados con la discapacidad
en sujetos mayores20, 21. Se cree que la pérdida de mús-
culo esta independientemente relacionada con el riesgo
de discapacidad en sujetos ancianos20. Galanos y cols.22

en un estudio realizado en ancianos institucionalizados
encontraron alto riesgo de daño funcional para adultos
mayores con bajos o altos índices de masa corporal y,
que el grado del extremo del índice de masa corporal
(alto o bajo) se corresponde al grado del riesgo del daño
funcional. Las mediciones antropométricas son capa-
ces de predecir de manera sencilla la enfermedad,
declive en la funcionalidad y mortalidad. En la evalua-
ción de la salud, la antropometría puede cuantificar

indirectamente los principales componentes del peso
corporal. Las mediciones antropométricas principal-
mente proporcionan información sobre estatura, canti-
dad de músculo esquelético y grasa corporal. Estas
inferencias son significativas mientras exista homeos-
tasis en los sistemas del cuerpo, pero pueden cambiar
cuando se presenta enfermedad y envejecimiento23.

En términos generales los estudios realizados hasta
ahora indican que mujeres y hombres con el aumento de
la edad tienden a ganar peso e incrementar la cantidad de
grasa visceral mientras disminuye la masa del músculo
esquelético. No obstante que el peso se mantenga cons-
tante, la grasa visceral aumenta con la edad. Elevados
valores de índice de masa corporal se han visto positiva-
mente asociados con la discapacidad en sujetos mayo-
res20, 21. Se cree que la pérdida del músculo esta indepen-
dientemente relacionada con el riesgo de discapacidad en
sujetos ancianos20. Galanos y cols.22 en un estudio realiza-
do en ancianos institucionalizados encontraron alto ries-
go de daño funcional para adultos mayores con bajos o
altos índices de masa corporal y, que el grado del extremo
del índice de masa corporal (alto o bajo) se corresponde
al grado del riesgo del daño funcional.

Dada la importancia de la autonomía para conservar
la calidad de vida en los adultos mayores y, puesto que
aún hay muchos elementos que aclarar para el conoci-
miento completo de la funcionalidad del adulto mayor,
se realizó el presente estudio.

Objetivos

• Caracterizar a los sujetos por edad y sexo de acuer-
do a su IMC y su masa muscular por técnicas
antropométricas.

• Caracterizar a los sujetos por edad y sexo de acuer-
do a su fuerza muscular.

• Evaluar por edad y sexo la ejecución de la marcha
de los sujetos en términos de tiempo.

• Evaluar por edad y sexo la ejecución de la prueba
de levantarse de la silla, en términos de tiempo. 

Materiales y métodos

Se trata de un estudio transversal, donde los valores
analizados corresponden a 152 ancianos institucionaliza-
dos (62 hombres y 90 mujeres) en 14 centros geriátricos
públicos y privados de la Gran Caracas, con edades com-
prendidas entre 60 años y 97 años, los participantes en el
protocolo de la investigación fueron estudiados entre
junio del 2001 y marzo del 2002. El protocolo de investi-
gación fue aprobado por el comité de ética del FONACIT. 

Todos los sujetos evaluados cumplieron con los cri-
terios de inclusión: no presentaron enfermedades agu-
das o crónicas (descompensadas) que impidieran la
ejecución de cualquiera de las pruebas o mediciones,
tampoco tenían problemas de audición que impidieran
la explicación de la evaluación y dieron su consenti-
miento por escrito para participar en el estudio. 

Muscularidad y funcionalidad en ancianos
internos

579Nutr Hosp. 2007;22(5):578-83



Se evaluaron: edad y sexo; fuerza muscular (en kilo-
gramos) a través de dinamometría isométrica de la mano
(apretón de la mano) con un dinamómetro de mano
Marca Lafayette Modelo 78010, fue realizada por un
medidor el cual recibió entrenamiento previo en el Cen-
tro Internacional de Ciencias del Deporte (CICED)
siguiendo los protocolos descritos por Alexander24 y Mat-
hews25; prueba de la marcha, en términos de tiempo que
tarda el sujeto en caminar 4,88 m (16 pies) en línea recta,
siguiendo el protocolo descrito por Woo y cols.20 se utili-
zó un cronómetro Casio modelo stopwatch HS-3 ; tiempo
que tarda un sujeto en prueba de levantarse de una silla, se
utilizó un cronómetro Casio modelo stopwatch HS-3.

Se midieron 8 variables antropométricas: peso (con
una balanza doble romana Marca Detecto), talla (con un
antropómetro portátil marca Holtain Limited), las cir-
cunferencias (media del brazo, muslo y máxima de pan-
torrilla) fueron medidas con cinta metálica Marca Hol-
tain Limited, para los pliegues (tríceps, muslo medio,
pantorrilla), se utilizaron calibradores de panículo adi-
poso Marca Holtain Limited. Con estas variables se
construyeron los siguientes indicadores: IMC, áreas
magras (brazo, muslo, pantorrilla) y sumatorias de áreas
magras (sumatoria: muslo + pantorrilla; sumatoria:
brazo + muslo + pantorrilla). Todas las variables se
tomaron del lado derecho siguiendo las técnicas pro-
puestas por el Lohman, Roche y Martorell26. Las medi-
das fueron efectuadas por dos medidores expertos, debi-
damente entrenados y estandarizados. 

Se realizaron Análisis de la varianza con un factor
(Anova) y prueba t de Student para observar si existía
asociación entre las variables del estudio y también se
aplicó Scheffé para comparar las medias y observar si
había diferencia significativa entre los grupos etarios,
basado en estos tres resultados se dividió la muestra por

grupos de edad y sexo. Se realizó estadística descriptiva
(mediana, media y desviación estándar) para la caracteri-
zación de cada una de las variables por grupos de edad y
sexo. A fin de observar el comportamiento de las varia-
bles entre sí, todas fueron clasificadas en rangos de cate-
gorías que permitieran compararlas, así en el caso de las
variables de muscularidad (área magra de brazo, área
magra de muslo medio, área magra de pantorrilla, suma-
toria de áreas magras de muslo medio y pantorrilla,
sumatoria de áreas magras de brazo, muslo medio y pan-
torrilla) se utilizan los valores de los percentiles propues-
tos por Herrera27. Para la fuerza de la mano, la marcha de
4,88 metros y la prueba de levantarse de la silla de utilizó
la media más y menos una desviación estándar. Para
conocer si existía asociación entre las variables, se aplica-
ron dos tipos de correlaciones el coeficiente de correla-
ción de Pearson para las variables en su forma nominal y
el coeficiente de correlación de Spearman para las varia-
bles categóricas. Se utilizó el paquete estadístico: Statisti-
cal Package for the Social Sciences (SPSS) versión 10.0.

Discusión

Las pruebas t de Student, Análisis de la varianza con
un factor (Anova) y Scheffé revelaron diferencias sig-
nificativas entre las variables del estudio al dividir la
población en dos grupos etarios (60 a 79 años y 80 y
más) igualmente, Scheffé reveló que son subconjuntos
homogéneos, para la mayoría de las variables, los suje-
tos de 60 y 70 años, así como aquellos de 80 y 90 años y
más. Al fragmentar la población por sexo, se observan
diferencias significativas (p 0,01 y p 0,001) en las
variables del estudio. Debido a los resultados obteni-
dos se dividió finalmente la muestra del estudio por

580 J. A. P. Barbosa Murillo y cols.Nutr Hosp. 2007;22(5):578-83

Tabla I
Estadística descriptiva de las áreas magras y sus sumatorias, fuerza de apretón de la mano derecha y tiempos

para la distancia de 4,88 metros y prueba de levantarse de la silla, en los ancianos institucionalizados por grupos de edad

Variables

60 a 79 años de edad 80 años y más

Mediana Media DE Mediana Media DE
n = 73 n = 73 n = 73 n = 79 n = 79 n = 79

IMC 22.950 23.651 4.777 21.365 22.349 4.280

AMB (mm2) 42.067 43.994*** 11.504 37.932 37.305 8.788

AMM (mm2) 123.910 121.278*** 24.713 100.698 103.469 23.499

AMP (mm2) 63.944 66.791*** 16.232 55.503 55.845 12.250

SAMMP 186.715 188.069*** 37.482 162.014 159.314 33.076

SAMBMP 232.231 232.063*** 45.225 195.198 196.619 39.893

FAMD (kg) 19,00 19,96 *** 9,59 12,00 12,86 6,64

Tiempo para distancia de 4,88 (m) 5,00 7,14 *** 5,91 9,00 11,53 8,19

Tiempo para LS 1,00 1,62 ** 1,16 2,00 2,76 3,12

AMB = Área magra de brazo; AMMM = Área magra de muslo medio; AMP = Área magra de pantorrilla; SAMMP = Sumatoria de áreas ma-
gras de muslo y pantorrilla; SAMBMP = sumatoria de áreas magras de brazo, muslo y pantorrilla; LS = Levantarse de la silla; FAMD = Fuerza
de apretón de la mano derecha; DE = Desviación estándar; ** = Muy significativo (p ≤ 0,01), *** = Altamente significativo (p ≤ 0,001).



sexo: hombres y mujeres, y por grupos de edad: 60-79
años y 80 años y más.

El grupo de estudio estuvo conformado por 152
adultos mayores de 60 años de edad institucionaliza-
dos, que cumplieron con los criterios de inclusión, de
los cuales un 41% fueron hombres (n = 62) y el restante
59 % mujeres (n = 90). Los ancianos entre los 60 a 79
años representan 48% (n = 73) mientras que los de 80
años y más, un 52% (n = 79) de la muestra total.

Por grupo etario

Con respecto al comportamiento de las variables con
la edad se observa que los ancianos de 60 a 79 años
mostraron; valores superiores de IMC, a pasar de que la
diferencia no fue significativa; niveles más elevados de
áreas magras y de las sumatorias de áreas (p ≤ 0,001);
valores superiores de fuerza (media de 7,1 kg), más que
los mayores de 80 años (p ≤ 0,001); caminaron 4,39
segundos más rápido la distancia de 4,88 metros 
(p ≤ 0,001); se levantaron 1,14 segundos más rápido
de una silla (p ≤ 0,01) (ver tabla I).

Por lo tanto se observa que a mayor edad, los sujetos
exhiben mayor grado de discapacidad para realizar
tareas motoras y un detrimento en las condiciones físi-
cas que permiten el desempeño de la funcionalidad.
Este resultado coincide con lo reportado por Landers y
cols.28 quienes observaron que los ancianos de mayor
edad, fueron menos fuertes y tuvieron mayor dificultad
para pararse cuando se encontraban sentados, además
mostraron menor fuerza en las piernas y una masa
magra de extremidades inferiores y superiores más
baja, que los sujetos de menor edad.

Este resultado encontrado con el IMC es el mismo
que se presentó en varios estudios20, 29-32. Se ha estableci-
do que existe una relación entre el IMC y tasas de mor-
talidad, pero esta relación tiende a disminuir en los
sujetos ancianos de mayor edad33-35. Además se ha
observado una asociación inversamente proporcional
entre la masa magra y la mortalidad, es decir, que a
mayor masa magra menor mortalidad y viceversa, pero
también existe una relación directamente proporcional
entre adiposidad corporal y mortalidad, o sea, que a
mayores niveles de grasa corporal, mayores prevalen-
cias de mortalidad; y como el IMC es incapaz de sepa-
rar estos efectos su uso en ancianos produce análisis
muy limitados37.

Otros estudios también refieren que en los ancianos de
mayor edad se presentaron valores más bajos de áreas
magras17, 21, 30, 37. Entre las respuestas que este fenómeno
puede tener hay que incluir las consideraciones relativas
a la disminución de la masa muscular, debida a la menor
síntesis proteica, producto a su vez de los cambios hormo-
nales que se presentan con la edad, disminución del agua
extracelular y del agua corporal total; además son factores
contribuyentes el sedentarismo de los sujetos de mayor
edad, ya que el desuso de los grupos musculares, en sí
mismo, puede ser el causante de la atrofia muscular31, 37.
Está también una ingesta dietética deficiente, que es un
factor determinante en la pérdida de proteínas muscula-
res9. Finalmente la sarcopenia juega un rol por si misma en
la disminución de las áreas magras con la edad38.

La disminución de la fuerza muscular con la edad ya
ha sido reportada por otros autores, esta disminución en
la fuerza isométrica de apretón de la mano37, 39-43 puede
ser el resultado de varios factores tales como, la pérdida
de la masa muscular o atrofia de la misma, alteraciones
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Tabla II
Estadística descriptiva de las áreas magras y sus sumatorias, fuerza de apretón de la mano derecha y tiempos

para la distancia de 4,88 metros y prueba de levantarse de la silla, en los ancianos institucionalizados
para los sexos masculino y femenino

Áreas magras y sumatorias de áreas magras

Hombres Mujeres

Mediana Media DE Mediana Media DE
n = 62 n = 62 n = 62 n = 62 n = 62 n = 62

IMC 21.789 22.404 3.699 22.563 23.367 5.048

AMB (mm2) 43.920 44.342*** 8.690 37.308 37.883 11.174

AMM (mm2) 121.455 122.159*** 21.349 101.011 105.039 26.076

AMP (mm2) 68.296 70.941*** 14.502 53.853 54.324 11.734

SAMMP (mm2) 190.301 193.100*** 33.721 157.862 159.362 34.626

SAMBMP (mm2) 237.255 237.443*** 39.707 193.296 197.245 42.869

FAMD (kg) 23,00 23,10*** 8,67 11,00 11,57 5,20

Tiempo para distancia de 4,88 (m) 6,00 7,99 *** 6,72 7,60 10,40 7,86

Tiempo para LS 1,00 2,03 ** 3,06 1,94 2,34 1,93

AMB = Área magra de brazo; AMMM = Área magra de muslo medio; AMP = Área magra de pantorrilla; SAMMP = Sumatoria de áreas ma-
gras de muslo y pantorrilla; SAMBMP = sumatoria de áreas magras de brazo, muslo y pantorrilla; LS = Levantarse de la silla; FAMD = Fuerza
de apretón de la mano derecha; DE = Desviación estándar; ** = Significativo (p ≤ 0,05); *** = Altamente significativo (p ≤ 0,001).



neurológicas, cambio en las propiedades contráctiles
del tejido muscular, reducidos niveles de actividad físi-
ca8 o cambios en el patrón de actividad física44, 42 debido
a la disminución de los movimientos rápidos y fuertes
en la vida diaria, lo cual es el estímulo para el manteni-
miento de la fuerza muscular; de allí que lo ideal sería
mantener físicamente activos a los ancianos para preve-
nir la pérdida de la fuerza muscular. 

El fenómeno de que con la edad los ancianos cami-
nen más lento ha sido descrito también en otros estu-
dios45-49. Además se ha reportado que los problemas con
la movilidad aumentan con la edad, también que es un
componente crítico de pérdida de autonomía y un ele-
mento básico para predecir el riesgo de institucionali-
zación50-52. Esta lentitud al caminar con la edad, puede
deberse a disminución en la fuerza muscular51.

En cuanto a la prueba de levantarse de la silla, tiene
sentido que sean los ancianos jóvenes los más rápidos
en la ejecución de la prueba con respecto a los mayores
de 80 años, puesto que estos tienen como previamente
se ha señalado más conservada la masa magra y la fuer-
za muscular necesarias para realizar este movimiento.

Por sexo

Analizando el comportamiento de las variables de
acuerdo al sexo, todas presentaron valores mayores
en los hombres; así, las áreas magras de brazo, muslo
medio, pantorrilla y sus sumatorias fueron significa-
tivamente mayores (p ≤ 0,001); la fuerza de apretón
de la mano fue más del doble que en las mujeres 
(p ≤ 0,001); además los hombres fueron 2,41 segundos
más rápidos en la ejecución de la marcha de 4,88
metros (p ≤ 0,05) (ver tabla II).

De manera que el sexo femenino exhibe mayor
grado de discapacidad para ejecutar tareas motoras y
un detrimento en las condiciones físicas que facilitan el
desempeño de la funcionalidad. Resultado similar ha
sido descrito, en otros estudios28, 54 donde las mujeres
que reportaron más dificultades motoras, fueron menos
activas y tuvieron menor fuerza muscular.

Diversos estudios así como el nuestro evidencian
dimorfismo sexual en la fuerza muscular, en donde
las mujeres exhiben mucho menos fuerza que los
hombres39, 41, 53-56, y, esto básicamente tiene como expli-
cación, que los hombres tienen mayor masa muscular
que las mujeres. En la población del estudio de Ranta-
nen y cols.55 la media de la fuerza para las mujeres fue
de 20,4 kg y la desviación estándar de 5,6 kg, es decir,
que las mujeres del presente estudio exhiben menos
fuerza que aquellas en el estudio de Rantanen, diferen-
cias que podrían estar asociadas al origen y raza de
dicha población.

En cuanto a la velocidad para caminar 4,88 metros,
un estudio realizado por Alexander57 señala que menos
del 1% de los peatones ancianos de su estudio, tuvieron
una velocidad al caminar mayor o igual a 1,22 metros
por segundo, la cual es requerida para cruzar las calles

en las intersecciones señaladas, con seguridad, en Esta-
dos Unidos58. Al llevar las medias de tiempo de la mar-
cha, de la población del presente estudio, a términos de
velocidad, resulta que la velocidad media para la mar-
cha de 4,88 metros fue de 0,52 metros por segundo, la
cual es evidentemente menor a la necesaria para cruzar
una calle con seguridad, de manera que solo un 10,53%
de la población en nuestro estudio estaría apta para
caminar por las calles con seguridad, un porcentaje
mayor que el encontrado por el estudio de Alexander.
Este 10,53% pertenecen principalmente a ancianos del
sexo masculino menores de 80 años de edad. Sin embar-
go al comparar la media de la velocidad al caminar con
la del estudio de Rantanen y cols.17 que es de 0,93
metros por segundo (la media de edad de ese estudio era
de 78,0 años, la cual es semejante a la del presente estu-
dio) la población estudiada es más lenta que la de Ranta-
nen y cols. Como resultado de esta prueba se hace evi-
dente la necesidad de incrementar la actividad física de
los sujetos en los geriátricos, de manera de aumentar la
velocidad al caminar de los adultos mayores institucio-
nalizados, por encima del paso actual, y garantizar un
mayor grado de autonomía en dicha población, que les
permita salir eventualmente por sus propios medios de
la institución y realizarlo con seguridad. 

Agradecimiento

Trabajo financiado por Proyecto FONACIT 98003275.

Referencias

1. Bengoa JM, Sifontes Y, Machado V. Nutrición y envejecimien-
to una síntesis del problema. An Ven Nutr 1997; 10(1): 31-44.

2. Litvak J. El envejecimiento de la población: Un desafío que va
más allá del año 2000. Bol of Sanit Panam 1990; 109(1).

3. Marco E, Quintana E. Nutrición del anciano. An Ven Nutr 1988;
1:173-8.

4. Chumlea WC, Guo S, Glaser R, Vellas B. Sarcopenia, function
and health. Age and Nutr 1997; 8(1):4-11.

5. Roubenoff R, Kehayias JJ, Dawson-Hugest B, Heymsfield SB.
Use of dual energy X ray absorptiometry in body composition stu-
dies not yet a “gold standard”. Am J Clin Nutr 1993; 58:589-91.

6. Pearson MB, Bassey EJ, Bendall MJ. Muscle strength and anth-
ropometric indices in elderly men and women. Age and ageing
1985; 14:19-54.

7. Frontera WR, Hughes VA, Lutz KJ, Evans WJ. A cross-sectio-
nalstudy of muscle strength and mass in 45 to 78 year oldmen
and women. J Appl Physiol 1991; 80:312-9.

8. Tinetti ME, Ginter SF. Identifying mobility dysfunctions in
elderly patients. JAMA 1988; 259(8):1990-4.

9. Fiatarone MA, O’Neill EF, Ryan ND y cols. Exercise training
and nutritional supplementation for physical frailty in very old
people. N Engl J Med 1994; 330:1769-75.

10. Maki BE, Holliday PJ, Topper AK: A prospective study of pos-
tural balance and risk of falling in an ambulatory and indepen-
dent elderly population. J Gerontol 1994; 49:M72-M84.

11. Bassey EJ, Harries UJ. Normal values for handgrip strength in
920 men and women aged over 65 years and longitudinal chan-
ges over 4 years in 620 survivors. Clin Sci 1993; 84:331-7.

12. Hackel ME, Wolfe GA, Bang SM, Canfiled JS. Changes in
hand function in the aging adult as determined by the Jebsen
Test of hand function. Physical Therapy 1992; 72:373-7.

582 J. A. P. Barbosa Murillo y cols.Nutr Hosp. 2007;22(5):578-83



13. Lord SR, Castell S. Physical activity program for older persons:
effect on balance, strength, neuromuscular control and reaction
time. Arch Phys Med Rehab 1994; 75:648-52.

14. Shepard RJ, Montelpare W, Pyley M, McCraken D, Goode RC:
Handgrip dynamometry, cybex measurements and lean mass as
markers of ageing of muscle function. Br J Sport Med 1991;
25:204-8.

15. Bassey EJ, Bendall MJ, Pearson M: Muscle strength in triceps
surae and objectively measured customary walking activity in
men and woman over 65 year of age. Clin Sci 1988; 74:85-9.

16. Lord SR, Lloyd DG, Li SK: Sensory-motor function, gait pat-
terns and falls in community-dwelling woman. Age Ageing
1996; 25:292-9.

17. Rantanen T, Guralnik JM, Izmirlian G y cols. Association of
muscle strength with maximum walking speed in disabled older
women. Am J Phys Med Rehabil 1998; 77(4):299-305.

18. Tinetti, Ginter SF. Identiying mobility disfunctions in elderly
patients. JAMA 1988; 259(8):1990-4.

19. Vijg J, Wei J. Understanding the biology of aging: The key to
prevention and therapy. J Am Geriatric Soc 1995; 43:426-34.

20. Zamboni M, Turcato E, Santana H y cols. The relationship bet-
ween body composition and physical performance in older
women. J Am Geriatric Soc 1999; 47:1403-8.

21. Baumgartner RN, Kohler KM, Gallagher D, Romero L,
Heymsfield SB, Ross RR, Gary PJ, Lindeman RD. Epidemio-
logy of sarcopenia among elderly in New Mexico. Am J Epide-
miol 1998; 147:755-63.

22. Galanos AN, Pieper CF, Cornoni-Huntley JC, Bales CW,
Fillenbaum GG. Nutrition and Function: is there a relationship
between body mass index and the functional capabilities of
community —dwelling elderly? J Am Geriatric Soc 1994;
42:368-73.

23. Chumlea WC, Guo S, Glaser R, Vellas B. Sarcopenia, function
and health. Age and Nutr 1997; 8(1):4-11.

24. Alexander P. Fuerza de Presión. En: Características morfológi-
cas. Composición corporal. Pruebas de Estandarización en
Venezuela. Instituto Nacional de Deporte. Pág. 34. Caracas.
1995.

25. Mathews. History of strength testing, Strength test. En: Phila-
delphia Measurement in Physical Education. WB Saunders
Company. Pág. 54. New York. 1958.

26. Lohman TG, Roche AF, Martorell R. Anthropometric Standar-
dization Reference Manual. Human Kinetics Books. Pp. 3-70.
Champaign Illinois. 1988.

27. Herrea HA. Evaluación del estado nutricional de un colectivo
de ancianos venezolanos institucionalizados. Estudio bioantro-
pológico. Tesis de Doctorado. Facultad de Ciencias Universi-
dad del País Vasco. Bilbao. 2003.

28. Landers KA, Hunter GR, Wetzstein CJ, Bammaam MM,
Weinsier RL. The inter relationship among muscle mass,
strength, and ability to perform physical task of daily living,
in younger and older women. The Journal of Gerontology
Series A: Biological Sciences and Medical Sciences. 2001;
56:B443-B448.

29. Khaw KT. Healthy aging. BMJ 1997; 315:1090-6.
30. Rosenberg IH. Nutrition and senescence. Nutrition Reviews

1997; 55 (1):S69-S77.
31. Ravaglia G, Forti P, Maioli F y cols. Determinants of Functio-

nal Status in Healthy Italian Nonagenarians and Centenarians:
A Comprehensive Functional Assesment by the Instruments of
Geriatric Practice. Am Geriatri Soc 1997; 45:1202-1997.

32. Prothro JW, Rosenbloom A. Body measurements of black and
white elderly persons with emphasis on body composition.
Gerontology 1995; 41:22-38.

33. Andres R, Elahi D, Tobin JD, Muller DC, Brant L: Impact of
age on weight goals. Ann Intern Med 1985; 103:1030-3.

34. Stevens J, Cai J, Williamson DF, Thum MJ, Wood JL. The
effect of age on the association between body mass index and
mortality. N Engl J Med 1998; 338:1-7.

35. Waaler H. Hazard of obesity the Norwegian experience. Acta
Med Scand 1998; 723(Supl.):17-21.

36. Allison DB, Zamolli R, Faith MS y cols. Weight loss increases
and fat loss decreases all-cause mortality rate: results from two

independent cohort studies. In J Obes Relat Metab Disord
1999; 23:603-11.

37. Nichols JF, Omizo DK, Peterson KK, Nelson KP: Efficacy of
heavy-resistance training for active women over sixty: muscu-
lar strength, body composition, and program adherence. J Am
Geriatric Soc 1993; 41:205-10.

38. Roubenoff R. Sarcopenia and its implications for the elderly.
Eur J Clin Nutr 54 2000; (S3):S40-S47.

39. Reed RL, Pearlmutter L, Yochun K, Meredith KE, Mooradian
AD. The relationship between muscle mass and strength in the
elderly. J Am Geriatric Soc 1991; 39:555-61.

40. Era P, Lyra AL, Viitasalo JT, Heikkinen E. Determinants of
isometric muscle strength in men of differents ages. Eur J Appl
Physiol Occup Physiol 1992; 64(1):84-91.

41. Rantanen T, Era P, Heikkinen E. Physical activity and the
changes in maximal isometric strength in men and women
from the age of 75 to 80 years. J Am Geriatri Soc 1997;
45:1439-45.

42. Aniansson A, Sperling L, Rundgren A, Lehnberg E. Muscle
function in 75 years old men and women. A longitudinal study.
Scan J Rehabil Med 1983; 9(S):92-102. 

43. Young A. Exercise physiology in geriatric practice. Acta Med
Scand 1986; 711(Supl.):227-32. 

44. Schwartz RS, Shuman Wp, Bradburry VL: Effects of enduran-
ce training on fat distribution in young and older men. Clin Res
1990; 38:82A.

45. Woo I, Ho SC, Sham A, Yuen YK, Chan SG: Influence of age,
disease and disability on Anthropometrics indices in elderly
Chinese aged 70 years and above. Gerontology 1995; 41:173-
180.

46. Dobbs RJ, Lubel DD, Charleti A y cols. Age associated chan-
ges in gait represent, in part a tendency towards Parkinsonism.
Age Ageing 1992; 21:221-5.

47. Hébert R, Phil M. Functional decline in old age. Can Med Assoc
J 1997; 157(8):1037-45.

48. Jylhä M, Guralnik JM, Balfour J, Fried LP. Walking difficulty,
walking speed and age as predictors of self-rated health. The
Journals of gerontology Series A: Biological Sciences and
Medical Sciences 2001; 56:M609-M617.

49. Guralnik JM, LaCroix AZ, Abbott DR: Maintaining mobility in
late life. Demographic characteristics and chronic conditions.
Am J Epidemiol 1993; 137:859-69.

50. Guralnik JM, Simonsick EM, Ferruci L. A short physical per-
formance battery assessing lower extremity functions: associa-
tion with self-reported disability and prediction of mortality
and nursing home admission. J Gerontol Med Sci 1994;
49:M85-M94.

51. Ensrud KE, Nevitt MC, Yunis C. Correlates of impaired func-
tion in older women. J Am Geriatr Soc 1994; 42:481-9.

52. Gill TM, Williams CS, Tinetti ME. Assessing risk for the onset
of functional dependence among older adults: the role of physi-
cal performance. J Am Geriatr Soc 1985; 43:603-9.

53. Di Bari M, Ferrucci L, Chiarlone M y cols. Determinants of iso-
metric muscular strength in the elderly, and its role in walking
performance. Faseb Journal. Poster Abastract 1999; 13(Iss 3):
S30.

54. Rantanen T, Guralnik JM, Sakari-Rantala R y cols. Disability,
physical activity, and muscle strength in older women: the
women’s health and aging study. Arch Phys Med Rehabili
1999; 80:130-5.

55. Laukkanen P, Era P, Heikkinen Rl, Suutama T, T Kauppinen E.
Factors related to carrying out very day activities among elderly
people aged 80. Aging 1994; 6(6):433-43. 

56. Reed RL, Den Hartog R, Yochum K, Pearlmoner, Ruttinger
CA, Mooradian DA. A comparison of hand held isometric
strength measurement with isolament muscle strength measu-
rement in the elderly. J Am Geriatr Soc 1993; 41:53-5.

57. Alexander NB. Gait disorders in older adults. J Am Geriatric
Soc 1996; 44:434-51.

58. Langlois JA, Keyl PM, Guralnik JM, Foly DJ, Marottoli RA,
Wallace RB. Characteristics of older pedestrians who have dif-
ficulty crossing the street: a population- based study. Am J
Public Health 1997; 87:393-7.

Muscularidad y funcionalidad en ancianos
internos

583Nutr Hosp. 2007;22(5):578-83



584

Abstract

Aim: The aim of our study was to evaluate the inade-
quacy of voluntary energy and nutrient intake on the first
day of hospital admission.

Patients and methods: A cross-sectional study was
carried out in two terciary care hospitals, with a probabi-
listic sample of 50% of in-patients. Dietary intake was
evaluated by a 24-hour dietary recall, and undernutrition
was screened through the Nutritional Risk Screening
2002 tool. The overall frequency of inadequate energy
and nutrient intake was estimated using Dietary Referen-
ce Intakes.

Results: Energy and nutrient intakes from 258 patients
showed very low values for both men and women. No sig-
nificant differences were found for energy and nutrient
intakes across age groups (< 65 years and ≥ 65 years).
When the proportion of study subjects with inadequate
nutrient intakes was analysed, a high degree of inade-
quacy was found. The degree of inadequacy was higher
for fibre, niacin, folate, vitamin B

12
, magnesium and zinc.

No significant differences were found for energy and
nutrients studied and for intakes below 1/3 of dietary
recommendations from nutritionally-at-risk (n = 89) and
well nourished (n = 169) patients.

Conclusion: Voluntary nutrient and energy intakes in
the first 24 hour of hospital admission are highly inade-
quate. No differences were found between undernouris-
hed and well-nourished patients or patients < 65 years
and ≥ 65 years. 

(Nutr Hosp. 2007;22:584-89)

Key words: Disease-related malnutrition. Inadequate
nutrient intake. Estimated average requirements. Hospital
food. Dietary reference intakes.
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INGESTIÓN VOLUNTARIAMENTE INSUFICIENTE
DE NUTRIENTES Y ENERGÍA EN PACIENTES

HOSPITALIZADOS

Resumen

Objetivo: El propósito de nuestro estudio fue evaluar la
inadecuación de la ingestión voluntaria de energía y
nutrientes durante el primer día de ingreso hospitalario.

Pacientes y métodos: Se realizó un estudio transversal
en dos centros hospitalarios de atención terciaria con una
muestra probabilística del 50% de pacientes ingresados.
Se evaluó la ingestión alimenticia mediante un diario de
24 horas, y se hizo un cribado de desnutrición mediante la
herramienta Nutritional Risk Screening 2002. Se estimó
la falta de adecuación del consumo de energía y nutrien-
tes mediante el Dietary Reference Intakes.

Resultados: El consumo de energía y nutrientes en 258
pacientes mostró niveles muy bajos tanto en hombre
como en mujeres. No se hallaron diferencias significati-
vas en el consumo de energía y nutrientes entre los dis-
tintos grupos de edad (< 65 años y ≥ 65 años). Cuando se
analizó la proporción de sujetos del estudio con consu-
mo inadecuado de nutrientes, se halló una alta propor-
ción de inadecuación. El grado de inadecuación fue
mayor para la fibra, niacina, folato, vitamina B

12
, mag-

nesio y zinc. No se hallaron diferencias significativas en
la energía y los nutrientes estudiados y los consumos
inferiores a 1/3 de las recomendaciones dietéticas entre
los pacientes con riesgo nutricional (n = 89) y aquellos
bien nutridos (n = 169).

Conclusión: La ingestión voluntaria de nutrientes y
energía durante las primeras 24 horas del ingreso hospi-
talario es muy inadecuada. No se hallaron diferencias
entre los pacientes bien y mal nutridos, ni entre los mayo-
res o menores de 65 años. 

(Nutr Hosp. 2007;22:584-89)
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Introduction

There has been a wide incidence of Disease-related
Malnutrition (DRM) amongst hospitalized patients,
with figures ranging between 10 and 60%.1 Studies
have demonstrated that nutritional status deteriorates
after hospital admission if nutritional support is
absent.2, 3 Although the effect of underlying disease and
inadequate food provision could be important contri-
butors, reduced food intake is regarded as one of the
most important components of a causal pathway lea-
ding to DRM and is the most important avoidable risk
factor. Poor food intake results not only in an inadequa-
te energy intake, but also in low intake of essential
nutrients, which increases the risk of undernutrition.
The measurement of daily energy and the full spectrum
of nutrient intake at the beginning of hospital stay is an
important part of the patient evaluation, because it
helps to predict changes in nutritional status during
hospitalization and provides nutritional support teams
benchmarks to optimize subsequent nutritional care.

Although most hospital diets provide sufficient
energy and nutrients, previous studies examining food
consumption in hospitalized patients showed mean
daily energy and protein intakes in general patients fai-
ling to meet the Estimated Average Requirements
(EAR).4, 5 The assessment of energy and protein intakes
in hospitalized elderly patients and specific disease
groups showed similar results.6 However, only a small
number of studies analysed dietary components other
than energy and protein. Many of these studies were
limited to evaluating the adequacy of nutrient intakes.
The nutritional analysis that was performed, with a
handful of nutrients, showed that hospitalized patients
had inadequate nutrient intake.6

The amount of food consumed by each patient and
food wastage is not usually monitored or of concern to
hospital staff.3, 7 Patients with cognitive impairment or
in poor health as well as those receiving artificial nutri-
tional support are more likely to have their amount of
feeding carefully monitored as opposed to patients on a
hospital diet who do not need feeding assistance. 

The aim of our study was to evaluate voluntary
energy and nutrient intake inadequacy on the first day
of admission to hospital.

Materials and methods

Study Design

This study was carried out as a cross-sectional study in
two terciary care hospitals in Porto, Portugal: Hospital
Geral Santo António, S. A., a teaching unit and Hospital
Pedro Hispano S. A., a district unit. A probabilistic sam-
ple of 50% of in-patients was obtained by selecting the
first of every two consecutively admitted patients, betwe-
en 24 and 48 h from admission to each hospital. Patients
were considered eligible if they were 18 or over and with

a Length of Hospital Stay (LOS) longer than 24 hours.
Exclusion criteria were nothing per os (NPO) prescrip-
tion, cognitive impairment, artificial nutritional support
and pregnancy. Cognitive impairment was defined as a
Folstein’s mini-mental state examination test result < 24
points or < 20 in illiterate patients.8

Dietary intake was evaluated by a single 24-hour
dietary recall performed in the first 48 hours of admis-
sion. Patients were asked, through a systematic repeti-
tion of open-ended questions, to recall and describe
type and portion size of all food and drink consumed in
the 24 hours prior to the interview.9 Food portion size
was ascertained using the catering company’s portion
size book, patients described their food consumption as
part of portion served (nothing; ¼; ½; ¾; all). 

Functional status was evaluated using Katz index of
the ability to be independent in the Activities of Daily
Living (ADL’s).10 Patients were scored depending on
their performance in 6 categories of activities, from 0 if
completely dependent in bathing, dressing, toileting,
transfer, continence and feeding, to 6 if totally indepen-
dent in all categories. Independence was defined as
being able to perform the activity without the assistan-
ce of another person.

Weight was measured by a mechanical calibrated
scale until 0.1 kg.11 Height was measured with indivi-
duals standing, until 0.1 cm. When patients could not
stand, measurements were made with them lying on a
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Table I
Characteristics of the sample1 by gender

Women Men
(n = 117) (n = 141)

n (%)2 n (%)2

Age group (years)
< 65 80 (68.4) 93 (66.0)
≥ 65 37 (31.6) 48 (34.0)

Marital status
Single 22 (18.8) 23 (17.3)
Married 70 (59.8) 99 (70.2)
Divorced 6 (5.1) 12 (8.5)
Widow 19 (16.2) 7 (5.0)4

Education level3 (years)
Low (≤ 6) 90 (76.9) 82 (58.1)
Medium (7-12) 13 (11.1) 49 (34.8)
High (> 12) 14 (12.0) 10 (7.1) 4

BMI categories (kg/m2)
Underweight (< 18.5) 5 (4.3) 5 (3.5)
Normal weight (18.5-24.9) 41 (35.0) 72 (51.1)
Overweight (25-29.9) 39 (33.3) 42 (29.8)
Obese (≥ 30) 32 (27.4) 22 (15.6) 4

Current smoking habits
No 105 (89.7) 99 (70.2)
Yes 12 (10.3) 42 (29.8) 4

1n = 258.
2 Because of rounding, group totals may not add to 100%.
3 Number of completed school years.
4 Significantly different from women: p < 0.05.



bed.11 The Nutritional Risk Screening 2002 (NRS-2002)
tool was used to screen undernutrition and to assess the
risk of developing undernutrition in the hospital set-
ting.12 NRS-2002 classifies patients’ nutritional status
based on Body Mass Index (BMI), percentage of recent
weight loss and recent change in food intake and seve-
rity of disease in four categories: absent, mild, modera-
te and severe, which corresponds to a score between 0
and 3, respectively. The score obtained in each compo-
nent is then added together and for patients older than
70 years or older an extra point is added to the total
score. Any patient with a total score ≥ 3 is considered
nutritionally-at-risk. This tool has a high predictive
validity, a low inter-observer variation (k = 0.67), a
high practicability12 and is recommended by the Euro-
pean Society of Clinical Nutrition & Metabolism
(ESPEN) for hospital nutritional screening.13

Data was collected using a structured questionnaire
to record the following: social-demographic and clini-
cal information, result of screening tool for nutritional
risk, anthropometric data and dietary intake. Two
nutritionists (one in each hospital) who were not invol-
ved in the patients’ care carried out all the interviews
and assessments. In order to improve between and
intra-interviewer agreement, they trained together on
the 24-hour recall and the anthropometric measure-
ments procedures.

Despite the observational nature of the present rese-
arch, the study was designed in accordance with the
Declaration of Helsinki14 and was approved by Hospi-
tal Pedro Hispano S.A’s Ethics Committee. Informed
consent was obtained from all subjects and the protocol
was approved by the institutional review board of the
two hospitals.

Data analysis

Food intake was converted into nutrients for each
patient using Microdiet® software version 1.1, 2000.15

This database was completed with traditional Portu-
guese food composition information.16-18

Results are presented for the entire sample, by sex
and age. Mean values of energy and nutrient intake for
the entire sample distribution and standard deviations
were determined.

The overall frequency of inadequate energy and
nutrient intake was estimated using Dietary Reference
Intakes (DRI). The Estimated Energy Requirements
(EER) from the Food and Nutrition Board (FNB) for-
mulas were used for energy.19 The EAR, the nutrient
quantity estimated to meet the requirement of half of all
healthy people within a specific life stage and gender
group, was used to evaluate the inadequacy of nutrient
intake for vitamins C, B

1
, B

2
, niacin, B

6
, folate, B

12
,

iron, magnesium and zinc. The minimal lipid recom-
mendation was considered as 15% of EER for women
and 20% of EER for men.20 Because the EAR’s did not
include a recommendation for fibre, Adequate Intakes
(AI’s), a category of DRI19 were used. Minimum pro-
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Table II
Characteristics of the sample1 by age group

Age Group

< 65 years ≥ 65 years

n (%)3 n (%)3

Functional ability-Katz Index
0-2 ADL2 13 (7.5) 12 (14.1)
3-5 ADL 30 (17.3) 34 (40.0)
6 ADL 130 (75.1) 39 (45.9)4

Diagnosis
Internal medicine 98 (56.6) 58 (68.2)
Surgery 59 (34.1) 17 (20.0)
Malignant disease 16 (9.2) 10 (11.8)

NRS-2002
Well nourished (< 3) 130 (75.1) 39 (45.9)
Nutritionally-at-risk (≥ 3) 43 (24.9) 46 (54.1)4

1n = 258.
2 ADL - Activities of Daily Living.
3 Because of rounding, group totals may not add to 100%.
4 Significantly different from age < 65 years: p < 0.001.

Table III
Energy and nutrient intakes by sex and age group1

< 65 years ≥ 65 years
(mean ±SD) (mean ±SD)

Energy (kcal) Women 779.1 ± 564.2 882.0 ± 515.3
Men 1,111.8 ± 757.5 1,191.8 ± 685.1

Protein (g) Women 33.0 ± 29.2 38.8 ± 26.6
Men 45.5 ± 35.5 47.4 ± 33.3

Lipids (g) Women 32.2 ± 24.3 38.2 ± 22.8
Men 47.1 ± 34.2 47.3 ± 26.4

Fibre (g) Women 6.5 ± 6.0 8.0 ± 5.9
Men 9.0 ± 6.3 9.8 ± 6.7

Vitamin C (mg) Women 48.1 ± 51.7 62.2 ± 68.3
Men 56.8 ± 74.1 69.4 ± 78.3

Thiamin (mg) Women 0.7 ± 0.6 0.8 ± 0.5
Men 0.9 ± 0.7 0.9 ± 0.6

Riboflavin (mg) Women 0.6 ± 0.8 0.7 ± 0.5
Men 0.7 ± 0.5 0.8 ± 0.5

Niacin (mg) Women 6.9 ± 7.6 8.4 ± 7.0
Men 10.2 ± 8.5 9.4 ± 7.3

Vitamin B
6

(mg) Women 0.8 ± 0.7 1.0 ± 0.7
Men 1.1 ± 0.8 1.1 ± 0.7

Folate (µg) Women 98.3 ± 111.2 119.4 8 ± 9.4
Men 115.8 ± 94.6 126.1 ± 81.3

Vitamin B
12

(µg) Women 2.6 ± 9.8 2.5 ± 4.1
Men 2.3 ± 2.8 2.8 ± 3.3

Iron (mg) Women 4.0 ± 3.8 4.8 ± 2.9
Men 5.2 ± 3.7 5.8 ± 3.7

Magnesium (mg) Women 94.0 ± 72.7 117.6 ± 69.5
Men 126.4 ± 90.0 132.9 ± 79.7

Zinc (mg) Women 3.6 ± 3.8 4.0 ± 3.0
Men 5.0 ± 4.4 4.9 ± 3.7

1 p > 0.05.



tein needs were estimated using 0.8 g protein by each
kg of body weight per day.21

Frequencies, mean values and standard deviations
were calculated to describe the sample’s most impor-
tant characteristics. Mann-Whitney U and qui-square
tests were used as appropriate to compare sample’s
characteristics between age and sex groups and
nutrient intake between age, sex and nutritional risk
groups. Statistical significance was set at p < 0.05. Data
were analysed with SPSS statistical software version
13.0, 2004.22

Results

Compliance was excellent, with a response rate of
100%. The characteristics of the 258 patients are
shown in table I, where sex-specific distributions of
age, marital status, education level, smoking habits and
BMI are described. Significant sex differences (p <

0.05) were observed for marital status, with a higher
proportion of widows among women who also had
lower levels of education and tended to be non-smo-
kers. The distribution of the sample’s functional abi-
lity, diagnosis and nutritional risk by age groups (< 65
years and ≥ 65 years) is presented in table II. As expec-
ted, older patients have lower functional ability, with a
proportion of undernourished patients that roughly
doubles that of the < 65 years (p < 0.001). 

Energy and nutrient intakes stratified by sex and age
group are described in table III, showing very low
values for both men and women. No significant diffe-
rences were found for energy and nutrient intakes
across age groups (< 65 years and ≥ 65 years). When
the group with inadequate nutrient intakes was analy-
sed (table IV), a high degree of inadequacy was found,
being highest for fibre, niacin, folate, vitamin B

12
, mag-

nesium and zinc.
No significant differences were found for energy

and nutrients in regards to proportions of high level of
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Table IV
Proportion of study subjects with inadequate nutrient intakes

< DRI < 2/3 DRI < 1/3 DRI

n % n % n %

Energy1 (kcal) Women 110 (94.0) 82 (70.1) 46 (39.3)
Men 129 (100.0) 91 (64.5) 46 (32.6)

Protein2 (g) Women 79 (67.5) 63 (53.8) 46 (39.3)
Men 86 (61.0) 61 (43.3) 43 (30.5)

Lipids3 (g) Women 71 (60.7) 49 (41.9) 29 (24.8)
Men 58 (41.1) 43 (30.5) 25 (17.7)

Fibre4 (g) Women 115 (98.3) 104 (88.9) 73 (62.4)
Men 141 (100.0) 134 (95.0) 95 (67.4)

Vitamin C (mg) Women 64 (71.8) 67 (57.3) 47 (40.2)
Men 116 (82.3) 81 (57.4) 47 (33.3)

Thiamin (mg) Women 79 (67.5) 59 (50.4) 29 (24.8)
Men 87 (61.7) 55 (39.0) 29 (20.6)

Riboflavin (mg) Women 85 (72.6) 61 (52.1) 37 (31.6)
Men 103 (73.0) 70 (49.6) 47 (33.3)

Niacin (mg) Women 87 (74.4) 66 (56.4) 51 (43.6)
Men 81 (57.4) 63 (44.7) 52 (36.9)

Vitamin B
6
(mg) Women 82 (70.1) 70 (59.8) 42 (35.9)

Men 84 (59.6) 59 (41.8) 37 (26.2)
Folate (µg) Women 116 (99.1) 102 (87.2) 69 (59.0)

Men 140 (99.3) 122 (86.5) 73 (51.8)
Vitamin B

12
(µg) Women 78 (66,7) 67 (57.3) 54 (46.2)

Men 80 (56.7) 72 (51.1) 54 (38.3)
Iron (mg) Women 105 (89.7) 65 (55.6) 43 (36.8)

Men 102 (72.3) 57 (40.4) 35 (24.8)
Magnesium (mg) Women 115 (98.3) 93 (79.5) 61 (52.1)

Men 141 (100.0) 117 (83.0) 64 (45.4)
Zinc (mg) Women 104 (88.9) 75 (64.1) 51 (43.6)

Men 130 (92.2) 93 (66.0) 60 (42.6)

1 Estimated Energy Requirements (FNB, 2002).
2 Minimum protein needs were estimated using 0.8 g protein by each kg of body weight per day (Dupertuis et al., 2003).
3 Minimal lipids intake was considered as 15% of EER for women and 20% of EER for men (FNB, 2002).
4 Total fibre was compared with Adequate Intakes (AI’s) (FNB, 2002).



inadequacy, and intakes below 1/3 of dietary recom-
mendations from nutritionally-at-risk (n = 89) and well
nourished (n = 169) patients (table V).

Discussion

The inadequacy of voluntary energy and nutrient
intakes at hospital admission was evaluated in a tea-
ching and district hospital’s probabilistic samples,
representing a wide spectrum of pathologies and giving
the opportunity to identify high risk groups for lower
intakes. Voluntary nutritional intakes were found to be
highly inadequate in the first 24-hours of hospital
admission, as previously described3, 5, 23, 24 and no diffe-
rences were found between studied age groups and
nutritional status.

The institutional menus were developed to provide
adequate micronutrients, enabling patients to achieve

nutritional needs when the full diet of 2,400 kcal is con-
sumed. Despite sufficient food provision, it is described
that most of the patients did not achieve this goal, sho-
wing lower intakes of essential nutrients.25 This has lead
to the present investigation, which can be regarded as an
insight into the enormous problem of insufficient food
intake by hospital inpatients. The 24-hour recall only
provides estimates about the preceding day, which may
not be representative of patient’s usual intake, due to
day-to-day variation, so these results could not be gene-
ralized to the entire hospitalization. 

There were several reasons that led to the decision
to opt for the 24-hour recall in evaluating diet intake.
The high level of illiteracy in the sample made the use
of food diaries impossible. In addition, the recall did
not burden the patient with the additional task of a
time-consuming interview —a requirement of food
frequency questionnaires or diet history. The main
disadvantage of the 24-hour recall is its heavy relian-
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Table V
Proportion of subject with nutrient intakes < 1/3 DRI according with NRS-2002 status

NRS 2002

< 1/3 Dietary Recommendations
Well nourished At risk

n % n % p

Energy1 (kcal) Women 37 (80.4) 9 (19.6) 0.027
Men 30 (65.2) 16 (34.8) 0.853

Protein2 (g) Women 33 (71.7) 13 (28.3) 0.550
Men 29 (67.4) 14 (32.6) 0.571

Lipids3 (g) Women 24 (82.8) 5 (17.2) 0.067
Men 19 (76.0) 6 (24.0) 0.174

Fibre4 (g) Women 54 (74.0) 19 (26.0) 0.105
Men 60 (63.2) 35 (36.8) 1.000

Vitamin C (mg) Women 35 (74.5) 12 (25.3) 0.312
Men 30 (63.8) 17 (36.2) 1.000

Thiamin (mg) Women 24 (82.8) 5 (17.2) 0.067
Men 21 (72.4) 8 (27.6) 0.286

Riboflavin (mg) Women 24 (64.9) 13 (35.1) 0.670
Men 33 (70.2) 14 (29.8) 0.268

Niacin (mg) Women 37 (72.5) 14 (27.5) 0.428
Men 31 (59.6) 21 (40.4) 0.588

Vitamin B
6
(mg) Women 34 (81.0) 8 (19.0) 0.038

Men 25 (67.6) 12 (32.4) 0.557
Folate (µg) Women 49 (71.0) 20 (29.0) 0.545

Men 46 (63.0) 27 (37.0) 1.000
Vitamin B

12
(µg) Women 36 (66.7) 18 (33.3) 0.842

Men 36 (66.7) 18 (33.3) 0.591
Iron (mg) Women 35 (81.4) 8 (18.6) 0.240

Men 22 (62.9) 13 (37.1) 1.000
Magnesium (mg) Women 45 (73.8) 16 (26.2) 0.234

Men 39 (60.9) 25 (39.1) 0.726
Zinc (mg) Women 36 (70.6) 15 (29.4) 0.692

Men 36 (60.0) 24 (40.0) 0.597

1 Estimated Energy Requirements (FNB, 2002).
2 Minimum protein needs were estimated using 0.8 g protein by each kg of body weight per day (Dupertuis et al., 2003).
3 Minimal lipids intake was considered as 15% of EER for women and 20% of EER for men (FNB, 2002).
4 Total fibre was compared with Adequate Intakes (AI’s) (FNB, 2002).



ce on memory, and it can exhibit the “flat-slope” syn-
drome, i.e., subjects with low intakes tend to report
higher than usual intakes, and those with high intakes
tend to report lower than usual intakes,26 leading to
misleading results. Nevertheless, all efforts, regar-
ding previous training of interviewers and interview
questions, were made in order to minimise recall bias.
Furthermore, the present investigation was confined
to patients with cognitive ability, as cognitive impai-
red patients were excluded, because they were more
likely to have feeding assistance or dietary supple-
ments.

Whilst interpreting the estimated proportions of
energy and nutrient inadequacy, it is important to high-
light the fact that DRIs are set to cover the requirements
of 97.5% of the population.19 Consequently, intakes
below this level do not necessarily indicate that
patients are not meeting their nutritional requirements.
Otherwise, these guidelines are set to meet nutritional
needs of healthy people, which is not the case with hos-
pitalized patients. Some of these patients could have
increased metabolic requirements resulting from the
disease that also widens the gap between requirements
and intake and if so, the inadequacy of their intake
should be higher than the estimated.

One implication of these findings is that all inpa-
tients were likely to require energy, protein, full-spec-
trum vitamin and mineral supplements. As there are no
substitutes for the adequate provision of “normal”
food23 the second implication is that a number of strate-
gies need to be urgently implemented, given the impor-
tance of nutrition screening and timely nutritional
interventions to treat and prevent further deteriorations
in nutrition status.
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Resumen

Con el objetivo de estudiar el estado nutricional y su
relación con el tiempo de hospitalización, ha sido realiza-
do un estudio trasversal en pacientes de un hospital priva-
do, que representan una población de mejor condición
socio-económica. Han sido evaluados en el 2º día de hos-
pitalización, los indicadores antropométricos de 267
pacientes, siendo 46% del sexo masculino y 54% del sexo
femenino, con edad entre 20 y 80 años. El tiempo de hospi-
talización ha sido relacionado al estado nutricional, sien-
do los datos procesados y analizados por el programa
Excel y Sigma Stat, aplicándose el Test exacto de Fischer
y el Qui-cuadrado. La población estudiada presentó IMC
de 25,9 ± 5,3 siendo que la mayoría de los pacientes
(60%), han presentado pérdida ponderal durante la hos-
pitalización. El mayor tiempo de hospitalización ha sido
encontrado entre los pacientes con neumopatías (13 días),
los cuales se presentaron preobesos en su mayoría (40%),
con pequeña prevalencia de desnutrición (4%). La distri-
bución porcentual del estado nutricional en los grupos,
conforme el diagnóstico, ha sido diferente (P < 0,01),
cuando fueron evaluados por el test exacto de Fischer y la
distribución porcentual en la evolución del peso entre
hombres y mujeres ha sido diferente (P < 0,02) por el test
Qui-cuadrado. Segmentando la población por franja de
edad, se constató que la distribución porcentual del esta-
do nutricional entre > 60 y ≤ 60 años no ha presentado
diferencia por el test Qui-cuadrado. Los hallazgos de este
estudio han permitido concluir que el estado nutricional
en algunas dolencias, merece atención especial, en virtud
del mayor riesgo encontrado en estas situaciones, lo que
contribuye a para un mayor tiempo de hospitalización.

(Nutr Hosp. 2007;22:590-5)
Palabras clave: Estado nutricional. Tiempo de hospitaliza-

ción. Pacientes hospitalizados.
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HOSPITALIZATION PERIOD AND NUTRITIONAL
STATUS IN HOSPITALIZED PATIENTS

Abstract

With the objective of studying the nutritional status
and its relationship with hospitalization period, a cross-
sectional study was done with patients from a private hos-
pital representing a population with a better socioecono-
mic condition. The anthropometric data of 267 patients,
46% males and 54% females ranging from 20 to 80 years
of age, were assessed on the second day of hospitalization.
Hospitalization period associated with nutritional status.
The data were analyzed by the software Excel and Sigma
Stat, using Fisher’s exact test and the chi-square test. The
studied population presented a body mass index of 25.9 ±
5.3 and most patients lost weight during hospitalization.
The longest hospitalization periods were found among
patients with lung diseases (13 days), some being pre-
obese (40%) with a small prevalence of undernutrition
(4%). The percentage distribution of nutritional status
among the groups according to diagnosis was different (P
< 0.01) when assessed by the Fisher’s exact test and the
percentage distribution in weight variation between men
and women was different (P < 0.02) when assessed by the
chi-square test. When the population was segmented
according to age, the percentage distribution of the nutri-
tional status between > 60 and ≤ 60 did not present a dif-
ference when assessed by the chi-square test. The results
of this study show that the nutritional status in some dise-
ases deserves special attention given the greater risk
found in these situations, contributing to a longer hospita-
lization period.

(Nutr Hosp. 2007;22:590-5)
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Introducción

El diagnóstico del estado nutricional ya es amplia-
mente reconocido por su importancia en la monitoriza-
ción y evaluación del paciente hospitalizado como
parte fundamental del control médico, durante todo el
proceso de hospitalización y de la investigación de
deficiencias nutricionales a fin de corregirlas, pues se
sabe que el estado nutricional frecuentemente afecta la
respuesta del paciente a la dolencia y a la terapéutica
empleada. La presencia tanto de bajo peso, como de
sobrepeso y obesidad, encontrada en pacientes adultos
hospitalizados, puede ser tomada como una situación
que exige un control nutricional riguroso, debiendo ser
investigada desde el ingreso hasta el alta hospitalaria,
no siendo esta condición importante solamente para el
diagnóstico, sino, una manera de identificar aquellos
pacientes con mayor riesgo de complicaciones asocia-
das al estado nutricional durante su hospitalización. De
esta forma, representaría un instrumento tanto para
fines de pronóstico como diagnóstico. Por tanto, se
puede afirmar que el propósito de la investigación del
estado nutricional, además de identificar situaciones de
riesgo nutricional, contribuye a la planificación de los
cuidados médicos, al tipo de terapia y a la reducción del
tiempo de hospitalización1-6.

Todavía no hay un consenso sobre que índice refleja
mejor el estado nutricional del paciente hospitalizado,
sin embargo índices como pérdida de peso reciente,
reducción de la circunferencia braquial y pliegue cutá-
neo del tríceps, e índice de masa corporal han sido ruti-
nariamente utilizados para determinar el riesgo nutri-
cional5, 6. La desnutrición hospitalaria se relaciona con
el aumento de la morbidad, mortalidad y tiempo de per-
manencia hospitalaria, lo que lleva consecuentemente
a un aumento significativo de los costes hospitalarios,
y la mayor incidencia de complicaciones. Cerca del

30% al 50% de los pacientes hospitalizados parecen
presentar algún grado de desnutrición, y a pesar de esta
alta prevalecencia, la conciencia médica del estado
nutricional parece aún no estar consolidada3, 4, 7. Según
el Inquérito Brasileiro da Avaliação Nutricional Hos-
pitalar (IBRANUTRI)8, a pesar de la existencia de
pacientes desnutridos en los hospitales brasileños, una
minoría de ellos recibe tratamiento nutricional, lo que
acaba sugiriendo que la desnutrición no es vista como
situación de significado clínico, sin llevar en cuenta el
desconocimiento médico en relación al estado nutricio-
nal de sus pacientes. Es importante y de interés conocer
la relación entre estado nutricional y evolución de los
pacientes hospitalizados. Los parámetros de evalua-
ción del estado nutricional son influenciados por múlti-
ples variables clínicas, por lo que los protocolos desti-
nados a la investigación en esta área requieren ser
diseñados con especial atención en la metodología, tra-
tando de disminuir variables confundentes. Frente a lo
expuesto, el objetivo de este trabajo ha sido estudiar el
estado nutricional de pacientes hospitalizados y su
relación con el tiempo de hospitalización.

Casuística y método

Este estudio ha sido del tipo trasversal, con la mues-
tra obtenida entre pacientes de un hospital privado, que
presentan una población de mejor condición socio-eco-
nómica. Han sido evaluados 267 pacientes, siendo el
46% del sexo masculino y el 54% del sexo femenino,
con edad entre 20 y 80 años. Un protocolo para recogi-
da de datos ha sido aplicado en el 2.º día de hospitaliza-
ción con datos de identificación personal, diagnóstico,
sexo, edad y antropometría como peso actual (PA),
peso habitual (PH), peso ideal (PI), altura, circunferen-
cia braquial (CB), pliegue cutáneo del tríceps (PCT),

Tabla I
Caracterización de la población atendida

Diagnóstico
Masculino Femenino Total

n % n % n %

Dolencias ortopédicas 26 21,2 28 19,4 54 20,2
Neoplasias 24 19,5 29 20,1 53 19,9
Neumopatías 9 7,3 16 11,1 25 9,4
Procedimientos quirúrgicos 11 8,9 13 9,0 24 9,0
Dolencias Cardiovasculares 9 7,3 12 8,3 21 7,9
Dolencias de las Vías biliares 6 4,9 14 9,7 20 7,5
Dolencias del Trato digestorio 8 6,5 9 6,3 17 6,4
Neuropatías 5 4,1 10 7,0 15 5,6
Hepatopatías 9 7,3 4 2,8 13 4,8
Nefropatías 10 8,1 3 2,1 13 4,8
Otros 6 4,9 6 4,2 12 4,5

Total 123 100 144 100 267 100
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circunferencia muscular del brazo (CMB) e índice de
masa corporal (IMC). Para obtención del peso y altura,
ha sido utilizada una balanza mecánica marca Filizola®,
con capacidad para 150 kg, con división de 100 g y
antropómetro con capacidad para 1,90 m2. El paquíme-
tro de la marca Lange Skinfold Caliper® ha sido utiliza-
do para obtención del pliegue cutáneo del tríceps
(PCT) y para medir la circunferencia braquial (CB) ha
sido utilizada cinta métrica inelástica. La circunferen-
cia muscular del brazo (CMB) ha sido calculada a par-
tir de la circunferencia braquial y del pliegue cutáneo
del tríceps, por la fórmula: CMB = CB - (PCT x 0,314),
estos han sido evaluados siguiendo los criterios esta-
blecidos por Frisancho (1990)9, para individuos hasta
65 años, y por Burr & Phillips (1984) a partir de 65
años10. El estado nutricional de los pacientes ha sido
clasificado por el IMC, de acuerdo con el Consenso
Latino-Americano de Obesidad, 199911. han sido con-
siderados desnutridos aquellos con IMC < 18 kg/m2,
eutróficos con IMC 18-24,9 kg/m2, preobesos con IMC
25-29,9 kg/m2, obesos grado I con IMC 30-34,9 kg/m2,
obesos grado II con IMC 35-39,9 kg/m2, y obesos
grado III aquellos con IMC > 40 kg/m2. Ha sido calcu-
lada la relación entre el peso actual (PA) con el peso
ideal (PI) (PA/PI x 100) y con el peso habitual (PH)
(PA/PH x 100), evaluando respectivamente reservas
corporales y pérdidas de peso reciente. La variación de
peso ha sido clasificada como pérdida ponderal cuando
hubo reducción ≥ y ≤ 500 g, como ganancia ponderal
cuando hubo ganancia ≥ 500 g y mantenimiento de
peso cuando el paciente permaneció con el mismo peso
durante el período de hospitalización. El tiempo de
hospitalización (TH) ha sido medido en días y relacio-
nado con el estado nutricional del paciente. Se ha con-
siderado como criterio de exclusión, aquellos pacientes
incapacitados de prestar informaciones e imposibilita-
dos de ser sometidos a la evaluación antropométrica,
así como los que presentaban edema, estaban en ayuno,

los hospitalizados durante el final de semana, los
pacientes que fueron sometidos a cirugía mayor, lo que
se acompañaron de cambios de hidratación importante
y aquellos pacientes con complicaciones postquirúrgi-
cas u otras que pudieran influir en el tiempo de hospita-
lización, ya que se evaluara el tiempo de hospitaliza-
ción en relación al estado nutricional. Los datos han
sido procesados y analizados por el programa Excel y
Sigma Stat, aplicándose el Test exacto de Fischer y el
Qui-cuadrado, con nivel de significacion de 5%.

Resultados

Este estudio utilizó medidas antropométricas para
evaluar el estado nutricional de 267 pacientes interna-
dos en la Fundación Centro Médico de Campinas, sien-
do 46% pacientes del sexo masculino y 54% de sexo
femenino. Entre las situaciones clínicas más frecuentes
hubo prevalencia de las dolencias ortopédicas (20,2%),
seguidas de las neoplasias (19,9%) y pneumopatías
(9,4%). Las hepatopatías y las nefropatías se presenta-
ron con menor frecuencia, ambas con el 4,9% de los
casos. Ha sido observado que entre los pacientes del
sexo masculino, las dolencias ortopédicas han sido las
más comunes, mientras que para el sexo femenino han
prevalecido las neoplasias (tabla I).

Con relación al perfil nutricional de la población aten-
dida (tabla II), el peso actual para el sexo masculino ha
sido de 77,1 ± 16,7 y para el sexo femenino ha sido de
65,2 ± 15,1. La relación del PA/PH% ha sido de 97,3 ±
10,2 para el grupo total, lo que nos permite clasificar la
población estudiada como eutrófica. Sin embargo, al ana-
lizarse la relación del PA/PI% (114,5 ± 19,1) y el prome-
dio del IMC encontrado (25,9 ± 5,3), percibimos que se
trata de una población con dominio de preobesos. 

La tabla III muestra el TH con relación al estado
nutricional y la dolencia de la población atendida,

Tabla II
Perfil nutricional de la población estudiada

Datos antropométricos
Masculino Femenino Total

X ±DP Med X ±DP Med X ±DP Med

PA (kg) 77,1 ± 16,7 75,0 65,2 ± 15,1 63,0 70,7 ± 16,9 69,7
PH (kg) 81,8 ± 19,6 78,0 66,8 ± 16,7 63,8 73,7 ± 19,6 70,0
PI (kg) 66,7 ± 8,8 67,5 57,6 ± 7,3 56,7 61,8 ± 9,2 61,4
PA/PH%* 96,3 ± 9,9 97,8 98,3 ± 10,3 99,1 97,3 ± 10,2 98,4
PA/PI%** 116,1 ± 15,3 116,2 113,2 ± 21,7 109,3 114,5 ± 19,1 113,0
Altura 172,6 ± 7,1 172,0 159,7 ± 7,7 160,0 165,6 ± 9,8 165,0
IMC (kg/m2) 26,0 ± 4,2 25,6 25,8 ± 6,2 24,8 25,9 ± 5,3 25,2
CB (cm) 30,1 ± 4,2 30,0 29,1 ± 4,9 29,0 29,6 ± 4,7 29,0
CMB (cm) 25,4 ± 3,6 25,1 23,0 ± 4,0 22,7 24,1 ± 4,0 24,2
PCT (mm) 15,8 ± 4,8 15,0 19,5 ± 7,3 18,0 17,8 ± 6,5 16,0

* Porcentaje de peso actual con relación al peso habitual.
** Porcentual de peso actual con relación al peso ideal.



Tiempo de hospitalización y estado
nutricional en pacientes hospitalizados

593Nutr Hosp. 2007;22(5):590-5

donde se observa que los pacientes con mayor TH han
sido los pneumopatas (13 días), los cuales se presenta-
ron preobesos en su mayoría (40%), con pequeño
dominio de desnutrición (4%). El segundo grupo con
mayor TH ha sido el de portadores de neuropatías (12,5
días), que han sido clasificados como preobesos o
eutróficos en la mayoría de los casos. El grupo de
pacientes quirúrgicos tuvo el menor TH (4,3 días),
siendo estos eutróficos en su mayoría (58,3%). La
mayoría de los pacientes (60%), presentó pérdida pon-
deral durante la hospitalización (tabla IV). La distribu-
ción porcentual del estado nutricional en los grupos
conforme el diagnóstico ha sido diferente (P < 0,01),
cuando fueron evaluados por el test exacto de Fischer y
la distribución porcentual en la evolución del peso
entre hombres y mujeres ha sido diferente (P < 0,02)
por el test Qui-cuadrado. La tabla IV muestra la evolu-
ción ponderal durante la hospitalización, donde se
observó que 59,9%, 27% y 12,7%, presentaron respec-
tivamente pérdida, ganancia y mantenimiento ponde-
ral. Llama la atención el hecho de constatar que la
mayoría de los pacientes presentó pérdida ponderal. 

Además en el presente estudio, la muestra total ha
sido posteriormente estratificada en 2 grupos (> 60
años y ≤ 60 años) (tabla V), y analizándose el estado
nutricional de los pacientes con edad > 60 años y ≤ 60
años, se ha observado que la eutrofia y la preobesidad
han sido las más prevalecientes para ambos los casos;
mientras que la obesidad grado II tuvo la misma preva-
lencia en los dos grupos. Cuando se segmentó la pobla-
ción por franja de edad, se constató que la distribución
porcentual del estado nutricional entre > 60 y ≤ 60

años no presentó diferencia significativa por el test
Qui-cuadrado.

Discusión

El objetivo de relacionar el estado nutricional y su
eventual deterioro con el tiempo de hospitalización ha
sido ampliamente estudiado. En este caso particular se
analiza esta relación en un hospital privado y se consi-
deran para el diagnóstico nutricional sólo variables
antropométricas. El IMC y la pérdida de peso reciente
son instrumentos rutinariamente utilizados para la eva-
luación del estado nutricional de pacientes hospitaliza-
dos. Sin embargo, ni siempre es posible la obtención
de tales datos, ya que muchos de estos pacientes se
encuentran confinados al lecho, y gran parte de los hos-
pitales no poseen recursos adicionales que posibiliten
la obtención de tales medidas, sin contar con la falta de
iniciativa médica en conocer el estado nutricional de
sus pacientes5, 8, 12. Con eso, la pérdida de peso pasa
desapercibida, dificultando así la reversión del cuadro,
volviendo el individuo cada vez más debilitado13. Estu-
dios recientes vienen indicando una alta prevalencia de
desnutrición en la hospitalización hospitalaria, y al
mismo tiempo un escaso empleo de terapia nutricional
para los pacientes internados7, 8, 14. Muchos autores toda-
vía correlacionan la desnutrición a las tasas aumenta-
das de morbidad y mortalidad, al aumento de la perma-
nencia hospitalaria y de costes, e indican que ella puede
ser uno de los factores más importantes en la interfe-
rencia de la salud de los individuos7,12.

Tabla III
Tiempo de hospitalización (TH) en días, con relación al diagnóstico y el estado nutricional

Diagnóstico

Estado nutricional

D E PO OB1 OB2 OB3

TI
n % n % n % n % n % n %

Neumopatías (n = 25) 13,0 1 4,0 7 28,0 10 40,0 4 16,0 2 8,0 1 4,0
Hepatopatías (n = 13) 9,4 0 0 9 69,2 3 23,1 1 7,7 0 0 0 0
Dolencias del TD (n = 17) 8,9 0 0 12 70,6 4 23,5 0 0 1 5,9 0 0
Neoplasias (n = 53) 8,9 3 5,7 29 54,7 17 32,1 2 3,8 1 1,9 1 1,9
Dolencias ORT (n = 54) 7,1 0 0 17 31,5 26 48,2 10 18,5 0 0 1 1,9
DCV (n = 21) 6,9 1 4,8 11 52,4 4 19,1 3 14,3 1 4,8 1 4,8
Nefropatías (n = 13) 6,3 0 0 6 46,2 6 46,2 0 0 1 7,7 0 0
DVB (n = 20) 5,4 0 0 9 45,0 9 45,0 0 0 2 10,0 0 0
PC (n = 24) 4,3 0 0 14 58,3 7 29,2 1 4,2 2 8,3 0 0
Otros (n = 12) 4,3 2 16,7 4 33,3 4 33,3 1 8,3 0 0 1 8,3

La distribución porcentual del estado nutricional en los grupos conforme el diagnóstico ha sido diferente (P < 0,01), cuando fueron evaluados
por el test exacto de Fischer. 
TH: tiempo de hospitalización en días; D: desnutrido; E: eutrófico; PO: pre-obeso; OB1: obeso grado I; OB2: obeso grado II; OB3: obeso grado
III; Dolencias del TD: dolencias del trato digestivo; Dolencias ORT: dolencias ortopédicas; DCV: dolencias cardiovasculares; DVB: dolencias
de las vías biliares; PC: procedimiento quirúrgico.
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Las situaciones clínicas encontradas en el presente
trabajo, contrastan con las encontradas en el estudio
conducido por Correia y Waitzberg7 en el cual, las cau-
sas de hospitalización más importantes han sido las
dolencias cardiovasculares, seguidas de las dolencias
del trato digestorio, ginecológicas y urológicas, y pro-
blemas respiratorios. 

El perfil nutricional de esta población, en su mayoría
preobesos, coincide con el trabajo de Fettes y cols.15,
que evaluó a 200 pacientes internados en un hospital
para realización de cirugías gastrointestinales, conclu-
yendo que los preobesos representaban el 57,5% de su
población y solamente el 8% eran desnutridos. Sin
embargo, nuestros datos, difieren de otros estudios, los
cuales afirman ser la desnutrición altamente prevale-
ciente en la hospitalización hospitalaria, con valores
que varían del 20% al 48%6-9, 14-17. Es importante resaltar
que debe ser considerado el sitio donde han sido reali-
zados tales estudios, ya que hasta dentro de un mismo
país pueden existir diferencias significativas. Tal
hecho es comprobado por el estudio del IBRANUTRI8,
lo cual mostró prevalencias diferentes de desnutrición

en Brasil, siendo la región Norte y Noreste las más
afectadas, y la región Sur y Centro Oeste las menos
afectadas.

El estado nutricional encontrado en el presente estu-
dio, diverge de los resultados vistos en el trabajo de
Cochrane y Afolabi13, apuntando 23% de desnutridos.
De entre las dolencias identificadas, las neoplasias pre-
sentaron mayor número de pacientes desnutridos,
caracterizadas por un TH promedio de 8,9 días. Este
dato es semejante al encontrado por Edington y cols.14,
en el cual los pacientes desnutridos permanecieron en
el hospital por el mismo tempo. El autor todavía desta-
ca que, este valor ha sido significativamente mayor que
el tiempo de permanencia de los pacientes eutróficos,
lo que no ha sido el caso de este estudio, donde eutrófi-
cos y preobesos permanecieron más tiempo en el hos-
pital que los desnutridos. 

Cuando se evaluó la relación entre el TH y la variación
de peso, se observó que los pacientes que permanecieron
internados en el hospital hasta 10 días, presentaron pérdi-
da ponderal de 100 g en un promedio mayor de TH pre-
sente entre los pacientes pneumopatas, hepatopatas y

Tabla IV
Evolución ponderal durante la hospitalización entre la población atendida

Evolución ponderal (en gramos)
Masculino Femenino Total

n % n % n %

Pérdida ponderal

≤ 500 gramos 54 43,9 55 38,2 109 40,8
> 500 gramos 22 17,9 29 20,1 51 19,1

Ganancia ponderal
≤ 500 gramos 18 14,6 30 20,8 48 18,0
> 500 gramos 16 13,0 9 6,3 25 9,4

Manutención ponderal 13 10,6 21 14,6 34 12,7

Total 123 100 144 100 267 100

La distribución porcentual en la evolución del peso entre hombres y mujeres ha sido diferente (P < 0,02) por el test Qui-cuadrado.

Tabla V
Estado nutricional de los mayores entre la población atendida

Estado nutricional
> 60 años ≤ 60 años Total

n % n % n %

Desnutrición 5 3,7 2 1,5 7 2,6
Eutrofia 60 44,8 64 48,1 124 46,4
PreObesidad 50 37,3 46 34,6 96 36,0
Obesidad Grado I 10 7,5 13 9,8 23 8,6
Obesidad Grado II 6 4,5 6 4,5 12 4,5
Obesidad Grado III 3 2,2 2 1,5 5 1 , 9

Total 134 100 133 100 267 100

La distribución porcentual del estado nutricional entre > 60 y ≤ 60 años no presentó diferencia por el test Qui-cuadrado.



neuropatas. Prevost y Butterworth relataron en su estu-
dio, que los pacientes internados por más de dos semanas
perdieron un promedio de 6 kg durante la hospitaliza-
ción17. Ya los pacientes con mayor TH (> 30 días) presen-
taron un incremento de 1,2 kg, pero con un desvío patrón
considerablemente mayor. Para un análisis más detalla-
do, el estado nutricional de los pacientes debería ser con-
siderado, ya que existen muchos estudios relacionando la
desnutrición con la permanencia hospitalaria7, 8, 14, 15. La
mayoría de los hallazgos muestra una relación importan-
te entre las dos variables, indicando que los pacientes que
presentan algún grado de desnutrición tienen un mayor
TH cuando se comparan los no desnutridos7,8,14. Algunos
de estos autores añaden que, con el aumento de la perma-
nencia hospitalaria, los costos suben, así como la ocu-
rrencia de infecciones y la necesidad de nuevas prescrip-
ciones médicas7, 14. Aún, según investigaciones del
IBRANUTRI8, los pacientes que presentan TH mayor o
igual a 15 días tienen el riesgo de desnutrición aumentada
en 3 veces. Sin embargo, en estudio realizado por Fettes y
cols.15, ha sido constatado que los preobesos son los que
más pierden peso durante la hospitalización, lo que
podría sugerir la existencia de un mecanismo de preser-
vación ponderal entre los desnutridos. 

Aún con baja prevalencia, la desnutrición ha sido
más frecuente en la población mayor que entre los más
jóvenes, hecho éste comprobado por diversos estudios
realizados previamente5, 8, 18. Un estudio realizado con
población mayor de Santiago de Chile, demostró que el
peso corporal cambia con relación a la edad, y que éste
presenta una disminución más grave en las mujeres que
en los hombres mayores19. La edad avanzada, el cáncer
y la presencia de infecciones son factores de riesgo
para la desnutrición. Por tanto, cabe resaltar la impor-
tancia que la evaluación del estado nutricional en los
mayores ejerce en la detección de desnutrición, siendo
la evaluación global subjetiva de gran valor, de acuer-
do con estudio realizado por Duerksen y cols.20.

Considerando la población total de este estudio, el
estado nutricional de eutrofia ha sido el más prevalen-
te, seguido de preobesidad. Los extremos, desnutrición
(2,6%) y obesidad grado III (1,9%), presentaron menor
predominio entre las dos franjas de edad. Tal hecho
contrasta con los estudios realizados previamente, los
cuales muestran que la desnutrición es la clasificación
de estado nutricional de mayor prevalencia 6-8, 12, 14-17.

Conclusión

Los hallazgos de este estudio permitieron concluir
que el estado nutricional en algunas dolencias merece
atención especial, en virtud del mayor riesgo encontrado
en estas situaciones contribuyendo para un mayor TI. Se
concluye que la evaluación nutricional debería ser
empleada rutinariamente en los hospitales, a fin de
garantizar el conocimiento por parte de los profesionales
sobre el estado nutricional de sus pacientes, promovien-
do de este modo una mejor atención medica, la correc-

ción de las deficiencias de forma precoz y sus complica-
ciones, objetivando su prevención y reduciendo el TH. 
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Resumen

Objetivo. Valorar la influencia de la pérdida de peso en
la evolución de las comorbilidades de un grupo de pacien-
tes obesos mórbidos sometidos a tratamiento quirúrgico
mediante la técnica del cruce duodenal.

Ámbito de estudio. Entre los años 2001-2006 hemos
intervenido quirúrgicamente, mediante la técnica del
cruce duodenal, un total de 118 pacientes obesos mórbi-
dos (97 mujeres y 21 hombres), con una edad media de
42,6 años. El valor medio del IMC preoperatorio fue de
49,7, con un sobrepeso medio de 69,1 kg.

De forma prospectiva, tras la intervención quirúrgica,
se ha evaluado cómo han evolucionado las comorbilidades
mayores (hipertensión arterial, diabetes, SAOS, patología
osteoarticular, dislipemia), siguiendo la subescala del siste-
ma de evaluación BAROS. Los controles postoperatorios
se realizan a los 3, 6, 12, 18, 24 meses y posteriormente
anuales. En total se han controlado 110 pacientes de los que
90 presentaron comorbilidades y son los que se estudian.

Resultados. A los tres meses del postoperatorio se
observa un descenso del valor medio del %SPP al 31%, y
un valor medio del IMC de 41,3 y siendo el porcentaje de
IMC perdido del 40,3%. La mayor pérdida de peso se dio
a los 2 años con un %SPP del 74,8% y un porcentaje de
IMC perdido del 97,7%.

En 68 pacientes (75,5%) hubo curación de sus comor-
bilidades, un 14,4% presentó mejoría de las mismas y un
10% no mejoró a pesar de la cirugía. De los pacientes que
lograron la curación, ésta se alcanzó, en la casi totalidad
de los mismos, a los dos años de la cirugía.

Las cifras de curación se correlacionan con la pérdida
de peso, de modo que a los 3 meses, con una media de pér-
dida de 25 kg (descenso del IMC de 8,4 puntos) se ha obte-
nido un 45,5% de curación de comorbilidad. A los 12
meses con un descenso de IMC de 16,4 puntos, el % de
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SURGICAL TREATMENT WITH THE DUODENAL
CROSSING TECHNIQUE

Abstract

Objective. To assess the impact of weight loss in clinical
progression of the comorbidities in a group of morbid
obese patients submitted to surgical treatment with the
duodenal switch technique.

Study setting. Between 2001-2006, we have operated by
the duodenal crossing technique a total of 118 morbid
obese patients (97 women and 21 men), mean age 42.6
years. Average pre-surgical BMI was 49.7, with average
overweight of 69.1 kg.

After surgical intervention, we have prospectively
assessed the progression of the main comorbidities (arte-
rial hypertension, diabetes, OSAS, osteoarticular patho-
logy, dyslipidemia), according to the subscale of the
BAROS scoring system. Postsurgical controls are done at
months 3, 6, 12, 18, and 24 and annually thereafter. We
have followed-up 110 patients, of whom 90 presented
comorbidities, being the ones studied.

Results. At 3 months post-surgery, we observed a decre-
ase in the mean value of %WL to 31%, and a mean BMI
value of 41.3, the percentage of lost BMI being 40.3%.
Most of the weight loss occurred within 2 years, with %WL
of 74.8% and a percentage of lost BMI of 97.7%.

In 68 patients (75.5%) there was resolution of their
comorbidities, 14.4% having improvement, and 10%
with no improvement in spite of the surgery. Of patients
achieving complete resolution, almost all of them achie-
ved it within two years after surgery. 

Cure rates correlate with weight loss, so that at 3
months, with a mean weight loss of 25 kg (BMI decrease
of 8.4 points) the comorbidity resolution rate is 45.5%. At
12 months, with a mean decrease in BMI of 16.4 points,
%WL of 61.6% and % of lost BMI of 70.4%,  the comor-
bidity resolution rate is 89.7%. 

At two years, by the time most of the main comorbidi-
ties resolved (68 patients), the BMI decreased by 22.4
points, the %WL 74.8% and the % of lost BMI 97.9%.

Conclusion. The aim of bariatric surgery is weight loss
and overweight-associated comorbidities improvement.
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Introducción

La obesidad patológica es un trastorno crónico que se
asocia a un mayor riesgo de morbilidad, estando consi-
derada factor de riesgo para muchas enfermedades,
especialmente cardiovasculares1, metabólicas, osteoar-
ticulares y psicológicas, tales como la enfermedad coro-
naria, hipertensión arterial (HTA), diabetes tipo 2,
hiperlipidemia, patología osteoarticular y síndrome de
apnea obstructiva del sueño (SAOS)2. También se aso-
cia a un aumento significativo de la mortalidad3 incre-
mentándose el riesgo 12 veces en comparación con el
de la población normal, siendo la mayoría de las muer-
tes de causa cardiovascular4.

La pérdida de peso conlleva una mejoría de las
comorbilidades asociadas a la obesidad5 y tiene una
relación directa con la disminución de la mortalidad,
siendo en la actualidad la cirugía bariátrica el trata-
miento más eficaz para la obesidad mórbida6, por lo
que requiere para su indicación criterios de selección
estrictos que hagan referencia no sólo a la magnitud de
la obesidad y al fracaso de los tratamientos convencio-
nales aplicados previamente sino a la existencia de
comorbilidades.

Presentamos la evolución de las mismas en una serie
de pacientes obesos mórbidos tratados quirúrgicamen-
te con la técnica del cruce duodenal.

Material y método

Entre los años 2001 y 2006 hemos intervenido qui-
rúrgicamente, mediante la técnica del cruce duodenal
descrita por Hess7, un total de 118 pacientes obesos
mórbidos, de los que 97 eran mujeres (82,2%) y 21
hombres (17,8%), con una edad media de 42,6 años
(22-69). Hubo un 37,2% (44 pacientes) con edad igual
o mayor a 45 años.

El valor medio preoperatorio del Índice de Masa Cor-
poral fue de 49,7 (38-69), con un sobrepeso medio de
69,1 kg (40-117). Hubo un 47,4% de pacientes (n = 56)
con un IMC superior a 50.

Como enfermedades asociadas más importantes, los
pacientes presentaron antecedentes de cardiopatía
(1,7%), EPOC (1,7%), edema agudo de pulmón
(0,8%), accidente cerebrovascular isquémico (3,4%),
epilepsia (1,7%) y bronquitis asmática (4,2%). La
mayoría (n = 98) fueron catalogados como ASA 3, 6
pacientes lo fueron como ASA 4 y 14 como ASA 2.

Un total de 104 pacientes (88,1%) presentaron
comorbilidades, que vienen reflejadas en la tabla I. En
37 pacientes (35,5%) se registró una sola comorbili-
dad, mientras que el resto presentó dos (n = 41), tres 
(n = 16), cuatro (n = 5), cinco (n = 4), llegando un
paciente a presentar 6 de ellas.

De forma prospectiva, tras la intervención quirúrgica,
se ha evaluado cómo han evolucionado las comorbilida-
des mayores (diabetes mellitus tipo II, HTA, dislipemia,
SAOS y artropatía), tipificándolas como “agravada o no
curada”, “mejorada” y “resuelta” siguiendo la subescala
correspondiente del sistema de evaluación BAROS
(Bariatric Analysis and Reporting Outcome System)8.
Los controles postoperatorios se realizan a los 3, 6, 12, 18
y 24 meses, para ser posteriormente anuales.

En total se han controlado 110 pacientes, ya que 9 deja-
ron de acudir a la consulta y otros 9, intervenidos en el últi-
mo trimestre del año 2006, no se han incluido en el estudio
por falta de tiempo suficiente en su evolución postopera-
toria. De estos 110 pacientes controlados, 90 presentaron
comorbilidades y son los que se estudian (tabla I).

Resultados

En la mayoría de pacientes, a los tres meses del pos-
toperatorio se hizo patente la pérdida de peso, obser-

SPP del 61,6% y el % de IMC perdido de 70,4%, se obtie-
ne un 89,7% de curación de comorbilidad. 

A los dos años el descenso del IMC fue de 22,4 puntos,
el % de SPP del 74,8% y el % de IMC perdido del 97,9%,
momento en se resolvieron la totalidad de las comorbili-
dades mayores que curaron (68 pacientes).

Conclusión. El objetivo de la cirugía bariátrica es la
pérdida de peso y mejoría de las comorbilidades asocia-
das al sobrepeso. En nuestro estudio, la curación de la
mayoría de comorbilidades empezó al tercer mes, ocu-
rriendo la mayor tasa de curación a los dos años, compro-
bando que existe una relación directa entre la pérdida de
peso tras la cirugía y la mejoría o curación de la mayoría
de comorbilidades.

(Nutr Hosp. 2007;22:596-601)

Palabras clave: Obesidad mórbida. Cirugía. Cruce duode-
nal. Comorbilidad. Hipertensión arterial. SAOS. Dislipemia.
Diabetes. Alteración osteoarticular.

In our study, most of the comorbidities improvement
started at the third month, with the highest improvement
rate occurring within two years, verifying that there is a
direct relationship between post-surgical weight loss
comorbidities improvement and resolution in most of the
cases.

(Nutr Hosp. 2007;22:596-601)

Key words: Morbid obesity. Surgery. Duodenal crossing.
Comorbidity. Arterial hypertension. OSAS. Dyslipidemia.
Diabetes. Osteoarticular impairment.



vando un valor medio del porcentaje de pérdida de
sobrepeso (%SPP) de 31% (5,7-69,7), teniendo los
pacientes un valor medio del IMC de 41,3 (32-60) y
siendo el porcentaje de IMC perdido del 40,3%. Esta
disminución en el peso ha sido progresiva en el tiempo
como puede verse en la tabla II y consiguiendo más del
75% de los pacientes, a partir de los 12 meses, una pér-
dida de sobrepeso superior al 50%. La pérdida mayor
de peso se dio a los 2 años con un % SPP del 74,8 % y
un porcentaje de IMC perdido del 97,7%.

En 68 pacientes (75,5%) hubo curación de sus
comorbilidades, un 14,4% (13 pacientes) presentó
mejoría de las mismas y un 10% (9 pacientes) no mejo-
ró a pesar de la cirugía. 

De los 68 pacientes con curación de su comorbilidad, a
los 3 meses postoperatorios lo estaban 31 pacientes
(45,5%), a los 12 meses eran 61 pacientes (89,7%) y a los
2 años lo estaba la totalidad de los que curaron. En la tabla
III se recogen estos datos, así como los correspondientes
a la evolución de las distintas comorbilidades. 

Desglosando por patologías, la HTA, presente en 43
pacientes, no mejoró en 2 casos (4,6%), hubo mejoría
en 10 (23,2%) y curación en 31 (72%) de los que un
45,1% (14 pacientes) lo estaban al tercer mes, un
64,5% (20 pacientes) a los 6 meses, un 90,3% (28
pacientes) al año y el total (31 pacientes) estaba curado
a los dos años.

La alteración osteoarticular, presente en 29 pacien-
tes, no mejoró en 8 (27,5%) de los que la padecían y
mejoró en el 51,1%, siendo 5 los pacientes que presen-
taron curación clínica completa. La mejoría se inició a
partir del tercer mes y la curación se efectuó a partir de
los 12 meses.

La dislipemia se normalizó en 23 (92%) de los 25
pacientes que la presentaban, el 21,7% (5 pacientes) lo
hizo al tercer mes, el 91,3% (21 pacientes) lo hizo al
año, y el resto estaba curado a los dos años.

La diabetes mejoró en el 100% de pacientes, con
curación del 91,6% (22 pacientes), de los que 13 (59%)
lo estaban al tercer mes, 20 (83,3%) al 6.º mes y la tota-
lidad lo estaba al año de la intervención. Un 7%, dado
que prosiguió con algún tipo de tratamiento (dietético,
oral o con insulina a menor dosis) se consideró que
obtuvo mejoría sin llegar a la curación completa.

La evolución de los valores sanguíneos de coleste-
rol, triglicéridos y glucosa de la serie se muestran en la
tabla IV.

El SAOS se curó en el 94,1% de los pacientes, de
ellos el 43,7% lo hizo a los 3 meses, el 87,5% a los 6
meses, el 93,7% a los 12 meses y el 100% lo estaba a
los dos años. 

La relación entre la pérdida de peso y el porcentaje
de curación de comorbilidad en la serie estudiada se
muestra en la figura 1.

Discusión

Es sabido que la obesidad disminuye la esperanza de
vida de la persona que la sufre9 sobre todo si se asocia a
algún otro factor de riesgo como tabaquismo, hiperlipe-
mia, HTA o diabetes, habiéndose comprobado que la
mortalidad de un paciente con obesidad mórbida es 12
veces mayor en comparación con la población normal
para el grupo de edad de 25 a 34 años. Se calcula que en
una mujer de 25 años de edad, con un IMC de 40, se puede
esperar una pérdida de 14 años en su expectativa de vida10.

Además del riesgo para la salud, la patología asocia-
da a la obesidad conlleva costes económicos muy ele-
vados, que no solo incluye los costes directos deriva-
dos del tratamiento de las mismas, sino los derivados
de la pérdida de productividad por muerte o incapaci-
dad laboral. Estudios económicos realizados en Esta-
dos Unidos estiman que solamente los costes directos
de la obesidad suponen alrededor de un 5,7% del presu-
puesto sanitario11. En España, un estudio realizado en el
año 1999, cifra el coste económico que supone la obe-
sidad en el 6,9% del gasto sanitario, a lo que habría que
añadir los costes derivados del consumo de productos
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Tabla I
Comorbilidades presentes en los pacientes de la serie

inicial y en el grupo estudiado

Comorbilidad

Grupo inicial Grupo estudio
(n = 104) (n + 90)

n.º % n.º %

HTA 50 48 43 47,7
Artropatía 34 32,7 29 32,2
Dislipemia 30 28,8 25 27,7
Diabetes 29 27,8 24 26,6
SAOS 20 19,2 17 18,8
Síndrome depresión/
ansiedad 27 25,9 20 22,2

Insuficiencia venosa
miembros inferiores 17 16,3 10 11,1

RGE 7 6,7 3 3,3

HTA. Hipertensión arterial.
SAOS. Síndrome de apnea obstructiva del sueño.
RGE. Reflujo gastroesofágico.

Tabla II
Pérdida de peso obtenida en los pacientes a lo

largo del estudio

Periodo Valor medio % % IMC
(meses) del IMC SPP perdido

3 41,3 (32-60) 31 (5,7-69,7) 40,3 (31,3-57,2)
6 37 (23-57) 47 (8,4-95,3) 56,7 (37,9-62,5)
12 33,3 (23-48) 61,6 (19,7-107) 70,4 (52,8-79,9)
18 29,9 (21-43) 73,9 (29,2-107,5) 79,7 (63,6-92,1)
24 27,3 (21-41) 74,8 (26-99) 97,9 (82,1-103,2)
36 26,8 (21-39) 79 (21-80) 90,5 (78,8-96,7)
48 25,5 (21-39) 81 (32-87) 92,5 (71,6-99,4)
60 26,1 (21-39) 78,6 (23-81) 89,8 (76,3-95,9)

IMC = Índice de Masa Corporal.
% SPP = Porcentaje de sobrepeso perdido.
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de adelgazamiento, consultas médicas y enfermedades
concomitantes12.

Todo ello hace que la cirugía de la obesidad esté fun-
damentalmente dirigida a conseguir la curación de las
comorbilidades mediante una pérdida de peso que no
es posible lograr con un tratamiento médico, siendo
actualmente la cirugía bariátrica el tratamiento más efi-
caz para la obesidad mórbida y sus comorbilidades13.

Como es sabido, los pacientes obesos suelen presen-
tar numerosas comorbilidades que deben ser valoradas
antes de la cirugía, para así poder apreciar la eficacia de
la misma.

Schauer14 identifica una media de 6,8 comorbilida-
des por paciente. En nuestra serie hemos encontrado
que solamente 37 pacientes (35,5%) presentaron una
comorbilidad, mientras que la mayoría (39,4%) pre-
sentaban dos de ellas, siendo la media de la serie de 1,7
comorbilidad por paciente, cifra inferior a la encontra-
da en el estudio de Schauer. Las principales diferencias
en la descripción de las comorbilidades en ambos estu-
dios son fundamentalmente la hipercolesterolemia
(62% frente a 28,8%), enfermedad osteoarticular (64%
frente al 32,7%) y SAOS (36% frente al 19,2%). La
tasa de comorbilidad tan dispar entre esta serie y la
nuestra (6,8 frente a 1,7), se podría explicar por que en
nuestro estudio solamente hemos hecho referencia a las
comorbilidades mayores.

De manera global, tras la cirugía se obtuvo un 75,5%
de curación de la comorbilidad (68 pacientes), un 14,4%
(13 pacientes) presentó mejoría de las mismas, lo cual
implica que un 90% de pacientes mejoró de su comorbili-
dad, y un 10% (9 pacientes) no mejoró a pesar de la ciru-
gía, por lo que el fracaso de la cirugía podemos cifrarlo en
este 10% que no logró el objetivo deseado. 

La comorbilidad que presentó mayor porcentaje de
curación fue el SAOS, que lo hizo en el 94,1% de
los casos, seguida de la dislipemia (92%), diabetes
(91,6%) e HTA (72%). 

Simard15 en un estudio sobre 398 pacientes someti-
dos a cirugía bariátrica mediante el cruce duodenal,
encuentra una prevalencia de SAOS del 32,2%. A los 2
años tras la cirugía, con una reducción del valor medio
del IMC de 51,4 a 30,5, todos los pacientes habían
mejorado excepto uno y de los 29 que utilizaban CPAP
sólo 4 mantenían este tratamiento. En nuestros pacien-
tes, que de forma sistemática, en el estudio preoperato-
rio, son evaluados por la Unidad del estudio de sueño
del Servicio de Neumología, hemos hallado una preva-
lencia de SAOS del 18,8%, de los que han curado tras
la cirugía el 94,1%, cifra similar a la obtenida por
Simard con la misma técnica quirúrgica.

La patología osteoarticular fue la que obtuvo peores
resultados, 51,1% de mejoría y solamente un 17,2% de
curación, si bien en nuestra serie había un 32,2% de
pacientes mayores de 45 años (n = 29) de los que 10
presentaban comorbilidad osteoarticular, registrándose
mejoría en 7 casos. Es lógico pensar que los pacientes
de mayor edad, llevan más años de evolución de sus
lesiones osteoarticulares y por tanto, éstas resultan más
difíciles de solucionar por su cronicidad, que llega a ser
en ocasiones irreversible.

Prueba de ello es que en nuestra serie, los pacientes
menores de 45 años perdieron peso de manera similar a
los mayores de 45, partiendo de un valor medio de IMC
similar en ambos grupos (48,6 y 49,2 respectivamente).

Por otra parte, en nuestra serie había un 43,3% de
pacientes (n = 39) con un IMC superior a 50, de los que
13 (33,3%) presentaban comorbilidad osteoarticular. De
estos pacientes superobesos, no mejoraron el 46,1% (n =
6). Los pacientes superobesos presentan una gran sobre-
carga de las articulaciones, cuya curación es complicada
ya que la degeneración ósea por el sobrepeso es difícil de
revertir. Pensamos que la edad avanzada y la superobesi-
dad son la causa de que esta comorbilidad no haya alcan-
zado cifras de curación similares a las del resto, por tanto,
en nuestra opinión, la patología osteoarticular de corta
evolución también sería susceptible de curación o mejo-
ría en una mayor tasa de la que hemos obtenido.

Excepto esta comorbilidad, la cirugía y su conse-
cuencia, la pérdida de peso, se ha mostrado sumamente
eficaz para lograr la resolución de las restantes comor-
bilidades, difícil de lograr con el tratamiento médico de
la obesidad. 

Buchwald16, en una revisión de la literatura médica
(meta-análisis), encuentra una mejoría del 86% en la
diabetes, con un 76,8% de curación; 78,5% de mejoría

Tabla III
Evolución de las comorbilidades tras la cirugía

Curación
68 (75,5%)

Grupo estudio No curación Mejoría 3er mes = 31 (45,5%)
(n = 90) 9 (10%) 13 (14,4%) 6º mes = 50 (73,5%)

12º mes = 61 (89,7%)
24º mes = 68 (100%)

31 (72%)
3er mes = 14 (45,1%)HTA

2 (4,6%) 10 (23,2%) 6º mes = 20 (64,5%)(n = 43) 12º mes = 28 (90,3%)
24º mes = 31 (100%)

Patología 5 (17,2%)

osteoarticular 8 (27,5%) 16 (51,1%) 3er mes = 1 (20%)

(n = 29) 6º mes = 3 (60%)
12º mes = 5 (100%)

23 (92%)
3er mes = 5 (21,7%)Dislipemia 0 (0%) 2 (8%) 6º mes = 18 (78,2%)(n = 25) 12º mes = 21 (91,3%)

24º mes = 25 (100%)

22 (91,7%)
Diabetes 0 (0%) 2 (8,3%) 3er mes = 13 (59%)
(n = 24) 6º mes = 20 (83,3%)

12º mes = 22 (100%)

16 (94,1%)
3er mes = 7 (43,7%)SAOS

1 (5,8%) 0 (0%) 6º mes = 14 (87,5%)(n = 17) 12º mes = 15 (93,7%)
24º mes = 16 (100%)

HTA: Hipertensión arterial.
SAOS: Síndrome de apnea obstructiva del sueño.



600 A. Vázquez Prado y cols.Nutr Hosp. 2007;22(5):596-601

con un 61,7% de curación en la hipertensión y 83,6%-
85,7% de mejoría/curación en el SAOS. La hiperlipi-
demia mejoró en más del 70% de los pacientes. Estas
cifras son discretamente inferiores a las logradas por
nosotros, si bien hay que decir que estos resultados son
globales y se refieren a diferentes tipos de cirugía.
Cuando el meta-análisis valora los resultados del cruce
duodenal se obtienen cifras de curación del 98,9% en la
diabetes, 83% en la hipertensión, 71,2% de SAOS,
99,9% en la hiperlipidemia y 100% en la hipertriglice-
ridemia, cifras muy similares a las de nuestro estudio.

De los pacientes que lograron la curación (75,5%),
ésta se alcanzó casi en su totalidad a los dos años de la
cirugía, si bien la mejora se empieza a observar a los 3
meses de la misma, fecha del primer control riguroso
de los resultados.

La cifra media de curación a los tres meses ha sido de
39,7%, siendo la diabetes la que más cifra de curacio-
nes alcanza (59%), seguida del SAOS (43,7%) e HTA
(45,1%). Del mismo modo, la curación total se observa
antes en la diabetes y la patología osteoarticular (100%
a los dos años) si bien el resto de comorbilidades alcan-
za cifras de curación superiores al 90%. Podemos decir
pues, que la mayoría de comorbilidades que curarán, lo
harán en el primer año tras la intervención.

Estas cifras se correlacionan, obviamente, con la
pérdida de peso (fig. 1), de modo que a los 3 meses, el
IMC descendió de 49,7 preoperatorio a 41,3, siendo el
% SPP del 31% y el porcentaje de IMC perdido de
40,3%, lo cual indica que con una media de pérdida de
25 kg a los tres meses (descenso del IMC de 8,4 puntos)
se ha obtenido un 45,5% de curación de comorbilidad.
Dicho de otro modo, con una pérdida del 31% de sobre-
peso (un tercio del peso sobrante) se cura el 45% de
comorbilidades.

A los 12 meses el descenso de IMC fue de 16,4 pun-
tos, el % de SPP del 61,6% y el % de IMC perdido de
70,4%, es decir que con una pérdida de 45 kg en un año
hemos obtenido una curación del 89,7%. 

A los dos años el descenso del IMC fue de 22,4 pun-
tos, el % de SPP del 74,8% y el % de IMC perdido del
97,9%, momento en se resolvieron la totalidad de las
comorbilidades mayores que curaron (68 pacientes).
La relación pérdida de peso/curación de comorbilidad
se hace evidente en la figura 1.

Comparando nuestras cifras de curación con las des-
critas por otros autores que han utilizado diferente téc-
nica (by-pass gástrico), comprobamos que nuestros
resultados son similares. Sugerman17, al año de la ciru-
gía, con una perdida del 66% de SPP, objetivó curación
de la HTA en el 69% de pacientes (frente a 65,1% en
nuestra serie) y de la diabetes en el 83% (frente a 91,6%
de nuestra serie). 

Las observaciones publicadas por diferentes estudios
sobre el impacto de la pérdida de peso en las enfermeda-
des asociadas a la obesidad, indican que los beneficios
sustanciales son producidos por una pérdida de peso
modesta, de modo que se ha comprobado por medio de
una revisión de la bibliografía18, que los beneficios de la
pérdida de 10 kg de peso consiguen una disminución de
10 mmHg en la presión arterial sistólica y de 20 mmHg
en la diastólica, una reducción del 91% de los síntomas
de angina y un aumento del 33% de la tolerancia a ejerci-
cio, una disminución del 10% en el colesterol total, y del
15% en el colesterol LDL, del 30% en los triglicéridos y
un aumento del 8% en el colesterol HDL, una reducción
de más del 50% en el riesgo de desarrollar diabetes, una
disminución del 30% al 50% en la glucemia en ayunas y
del 15% en la hemoglobina glucosilada19.

Tabla IV
Valores de los parámetros sanguíneos estudiados y su evolución

Parámetro Preoperatorio 6 meses 12 meses 24 meses

Glucemia 133 97,2 87,5 86,9
(110-385) (72-128) (63-98) (68-106)

Colesterol 206,7 176,5 135 138,7
(219-498) (150-248) (90-195) (80-200)

Triglicéridos 143,6 122 97,3 97,1 
(157-358) (110-185) (45-151) (28-156)

Valores de referencia en nuestro estudio: Cifra normal de glucosa en sangre: 74-106 mg/dl. Cifra normal de colesterol total en sangre: 100-200
mg/dl. Cifra normal de triglicéridos en sangre: 50-150 mg/dl.

Fig. 1.—Relación entre la pérdida de peso y la tasa de curación
de comorbilidades. Se observa como en cada periodo controla-
do, según disminuye el peso aumenta el porcentaje de curación
de comorbilidades.



En nuestro estudio, con una media de pérdida de 25
kg a los tres meses hemos obtenido un 45,5% de cura-
ción de comorbilidad, con una pérdida de 36 kg en 6
meses hemos obtenido una curación del 66,1%, con
una pérdida de 45 kg en un año hemos obtenido una
curación del 89,7%. A los 2 años, con un % SPP de
74,8% y una % de IMC perdido del 90,5%, la tasa de
curación fue del 100%.

Peluso5 en un estudio de 400 pacientes, intervenido con
la técnica del by-pass gástrico, logra un porcentaje de mejo-
ría/curación en el 85-100%, obteniéndolo a las 6 semanas
en el 35% de ellos y en más del 80% a los 18 meses. Estas
cifras son muy similares, aunque algo inferiores, al las que
nosotros hemos obtenido con el cruce duodenal.

A excepción de 2 pacientes cuya hipertensión no
varió tras la cirugía y 8 pacientes en los que las altera-
ciones osteoarticulares persistieron, el resto de los
pacientes controlados mejoran o curan de sus comorbi-
lidades mayores tras la cirugía, lo cual muestra la efica-
cia de la misma para control de estas patologías. 

En nuestra serie la curación/mejoría de las comorbi-
lidades la hemos obtenido mediante la realización del
cruce duodenal, técnica que consigue una pérdida de
peso progresiva y mantenida a lo largo del tiempo20,con
% SPP de un 75-85% a los 5 años21, 22, comparable a la
alcanzada por la derivación biliopancreática y mayor
que la obtenida con el by-pass gástrico, con buena cali-
dad de vida de los pacientes y con desaparición o franca
mejoría de las comorbilidades, todo ello sin estrictas
limitaciones dietéticas y con una mortalidad baja, com-
parable a la de otras largas series7, 23, 24).

En la actualidad ya se ha demostrado y aceptado su
superioridad con respecto al by-pass gástrico en la obten-
ción de mayor pérdida de peso y más duradera en pacien-
tes supoerobesos25, 26, lo que hace afirmar a algunos auto-
res27 que es un procedimiento seguro y eficaz como
técnica primaria para el tratamiento de la obesidad mór-
bida y que deben desaparecer las reservas que existen
sobre su empleo como tratamiento de estos pacientes. 

En nuestra serie, más del 75% de los pacientes inter-
venidos han alcanzado una pérdida de sobrepeso
mayor del 50%, y esta pérdida de sobrepeso la han
mantenido durante todo el seguimiento, con lo cual se
cumple uno de los estándares de calidad que se exige en
la cirugía bariátrica28, sin embargo, más importante que
el número de kilos perdidos es la mejoría de las comor-
bilidades asociadas al sobrepeso. En nuestro estudio
hemos comprobando que existe una relación directa
entre la pérdida de peso tras la cirugía y la mejoría o
curación de la mayoría de comorbilidades.
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Resumen

Objetivos: Los objetivos del presente estudio son: 1)
evaluar las alteraciones proteicas en pacientes: diagnosti-
cados de obesidad mórbida (OM) y portadores de hígado
graso no alcohólico (NAFLD) o esteatohepatitis (NASH);
2) valorar la posible reversibilidad de las mismas tras
cirugía bariátrica, y 3) analizar su evolución tras siete
años de realizado el bypass gástrico.

Material y métodos: Evaluamos retrospectivamente los
datos de 190 pacientes, 150 mujeres (79%) y 40 hombres
(21%) diagnosticados de OM e intervenidos quirúrgica-
mente en nuestro Hospital (bypass gástrico de Capella).
La edad media de los pacientes fue de 36,5 años (rango:
18,5-54,5). Se recogen variables antropométricas: índice
de masa corporal (IMC), circunferencia de la cintura
(CC) y bioquímicas: niveles de insulina (INS), glucosa
(GLU), proteína totales (PT), albúmina (ALB), transfe-
rrina (TRF), ferritina (FER), prealbúmina (PBA), proteí-
na ligadora de retinol (RBP) y proteína C reactiva (PCR).
Se calcula el índice HOMA previo al bypass y con tiempos
de seguimiento de 6, 12, 60 y 84 meses de realizado el
bypass.

Resultados: La ecografía abdominal sugestiva de sufrir
NAFLD o NASH se encontró en el 34,7% (n = 66; 52
mujeres y 14 hombres) de los pacientes con OM interveni-
dos quirúrgicamente. En 90 pacientes (47,3%; 67 muje-
res y 23 hombres) se pudo demostrar que eran portadores
de los factores de riesgo de síndrome metabólico (SM).
Todos los pacientes con posible disfunción hepática eran
portadores del SM.

Previo al bypass encontramos niveles elevados de:
IMC, CC, PCR, GLU, INS e índice HOMA y alteraciones
en los niveles de PT, ALB, PBA, RBP, FER y TRF. Los
primeros, comienzan a descender a los 6 meses de realiza-
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Abstract

Objectives: The objectives of the present study are: 1)
to assess protein changes in patients diagnosed with mor-
bid obesity (MO) and non-alcoholic fatty liver disease
(NAFLD) or steatohepatitis (NASH); 2) to assess the
likely reversibility of these entities after bariatric sur-
gery, and 3) to analyze their progression seven years after
the gastric bypass.

Material and methods: We retrospectively analyzed the
data from 190 patients, 150 women (79%) and 40 men
(21%) diagnosed with MO and surgically treated at our
Hospital (Capella’s gastric bypass). Mean age of the
patients was 36.5 years (range: 18.5-54.5). Anthropome-
tric values are gathered: body mass index (BMI), waist
circumference (WC) and biochemistry: insulin (INS),
glucose (GLU), total proteins (TP), albumin (ALB),
transferrin (TRF), ferritin (FER), prealbumin (PBA),
retinol binding protein (RBP) and C reactive protein
(CRP). The HOMA index was calculated before the
bypass and at the following follow-up periods after
bypass: 6, 12, 60 and 84 months.

Results: Abdominal ultrasound suggesting NAFLD or
NASH was found in 34.7% (n = 66; 52 women and 14
men) of MO patients surgically treated. Ninety patients
(47.3%; 67 women and 23 men) presented risk factors for
metabolic syndrome (MS). All patients with possible liver
dysfunction had MS.

Before the bypass, we found increased levels of: BMI,
WC, CRP, GLU, INS and HOMA index and changes in
TP, ALB, PBA, RBP, FER and TRF levels. The first set
of parameters start to decrease within 6 months after
surgical bypass and at the same time the changes in pro-
tein levels start to face off and remain stable at 84
months.

Conclusions: Weight loss due to bariatric surgery
represents an effective method of fighting MO and its
associated comorbidities (NAFLD, NASH, hyperinsuline-
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Introducción

La enfermedad de hígado graso no alcohólico
(NAFLD) es un disfunción hepática originada por acu-
mulo de grasa en el hígado1.Esta situación generalmen-
te evoluciona como una esteatosis simple, pero si a la
grasa se le une inflamación y fibrosis se origina estea-
tohepatitis ((NASH)2, 3 con el riesgo deque pueda dege-
nerar en cirrosis4.

El desarrollo de NAFLD se asocia con sobrepeso,
obesidad, resistencia a la insulina, diabetes mellitus
tipo 2 (DM tipo 2), dislipemia y síndrome metabólico
(SM) según los factores de riesgo de: World Health
Organization (WHO), International Diabetes Federa-
tion (IDF) y Third report of the National Cholesterol
Education Programs (NCEP) Expert Panel on Detec-
tion, Evaluation and Treatment of High Blood Choles-
terol in Adults (Adults Panel III). Final Report5-7.

La reducción de peso por la cirugía constituye un
método eficaz que contribuye a impedir su desarrollo y
evolución; no obstante se ha descrito que en pacientes
con obesidad mórbida (OM) tras el bypass gástrico y a
término más o menos largo existe ganancia de peso y
reaparición de las comorbilidades.

Los objetivos del presente estudio son: 1) evaluar las
alteraciones proteicas en pacientes diagnosticados de
obesidad mórbida (OM), portadores de NAFLD o
NASH; 2) la posible reversibilidad de las mismas tras
cirugía bariátrica, y 3) su evolución a los 7 años de
realizado el bypass gástrico. 

Material y métodos

Evaluamos retrospectivamente los datos de 190
pacientes, 150 mujeres (79%) y 40 hombres (21%),
diagnosticados de OM e intervenidos quirúrgicamente
en nuestro Hospital (bypass gástrico de Capella)8. La
edad media de los pacientes fue de 36,5 años (rango:
18,5-54,5). La ecografía abdominal fue sugestiva de
sufrir NAFLD o NASH en el 34,7% (n = 66; 52 muje-
res y 14 hombres). 

Se recogen variables antropométricas: índice de
masa corporal (IMC), circunferencia de la cintura (CC)

y bioquímicas: niveles de insulina (INS), glucosa
(GLU), proteínas totales (PT), albúmina (ALB), transfe-
rrina (TRF), ferritina (FER), prealbúmina (PBA), proteí-
na ligadora de retinol (RBP) y proteína C reactiva
(PCR). Se calcula el índice HOMA (mediante la formu-
la: HOMA = glucosa (mg/dL x insulina (µU/ml)/4059

previo al bypass y con tiempos de seguimiento de 12,
12, 60 y 84 meses de realizado (tabla I).

La toma de muestras de sangre para las determina-
ciones bioquímicas se realizó por la mañana (08.00
a.m.), con el paciente en posición de decúbito, con un
reposo previo de 60 minutos y con la finalidad de evitar
errores bioquímicos debidos al estrés de la extracción,
a los 40 minutos de reposo se realiza una primera toma
que se desecha. 

La dieta y la medicación fueron retiradas entre 48 y
72 horas antes de las determinaciones bioquímicas,
siempre bajo estricto control clínico y bioquímico.

Análisis estadístico

La comparación de medias de datos antropométricos
y bioquímicos se realizó mediante la t de Student y test
de Wilconxon, previa comparación de la bondad de ajus-
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do el bypass al mismo tiempo las alteraciones de los nive-
les proteicos comienzan a desaparecer y continúan esta-
bles a los 84 meses de realizado.

Conclusiones: La pérdida de peso por la cirugía bariá-
trica constituye el método más eficaz en la lucha contra la
OM y sus comorbilidades (NAFLD, NASH, hiperinsuli-
nemia, hiperglucemia, dislipemia y componentes del sín-
drome metabólico). 

(Nutr Hosp. 2007;22:602-6)

Palabras clave: Obesidad mórbida. Hígado graso. Síndro-
me metabólico. Bypass gástrico. Proteínas plasmáticas.

mia, hyperglycemia, dyslipidemia and components of the
metabolic syndrome).

(Nutr Hosp. 2007;22:602-6)

Key words: Morbid obesity. Fatty liver. Metabolic syndro-
me. Gastric by-pass. Plasma proteins.

Tabla I
Datos recogidos en nuestros pacientes

Variables antropométricas:
– Peso (en kilogramos).
– Estatura (en metros).
– Circunferencia de la cintura (CC en cm).
– Índice de masa corporal (IMC = Peso/Estatura2: kg/m2).

Variables bioquímicas:
– Glucosa (GLU), Proteínas totales (PT), Albúmina

(ALB), Transferrína (TRF) y Ferritina (FER) en Auto-
analizador Hitachi Modular. 

– Insulina INS) por electrochioioluminiscencia (ECLIA)
Autoanalizador Elecys 170.

– Prealbúmina (PBA), proteína ligadora de retinol (RBP)
y proteína C reactiva (PCR) por nefelometría.

– Índice HOMA = glucosa (mg/dL) x insulina (µU/L)/405.



te mediante Kolmogorov-Smirnov. Las comparaciones
múltiples mediante el test de ANOVA y la asociación
entre diferentes variables por los test de Pearson o Spear-
man. Se utilizó el paquete estadístico SPSS 11.0.

Resultados

La ecografía abdominal sugestiva de sufrir NAFLD
o NASH (patrones de “hígado brillante”, vasos hepáti-
cos borrosos y estrechamiento de la lumen de las venas
hepáticas en ausencia de hallazgos sugestivos de enfer-
medad crónica del hígado)10, 11 se encontró en el 34,7%
(n = 66; 52 mujeres y 14 hombres) de los pacientes con
OM intervenidos quirúrgicamente.

En 90 pacientes (47,3%; 67 mujeres y 23 hombres)
se pudo demostrar que eran portadores de los factores
de riesgo de síndrome metabólico (SM): hipertensión
arterial (HTA), hiperglucemia, dislipemia e hiperinsu-
linemia. Todos los pacientes con posible disfunción
hepática eran portadores del SM.

Previo al bypass la x– (SD) del valor del IMC fue =
48,3 (7,5) y la x– (SD) de CC fue = 127,7 (14,2) que
comienzan a descender a los 6 meses tras su realización
y lo continúan haciendo a los 12 y 60 meses para esta-
bilizarse a los 84 meses (tabla II; fig. 1).

Los niveles plasmáticos de glucosa e insulina siguen
un procedimiento similar y descienden tras el bypass
(desde x– (SD) = 124,5 (44,6) para la glucosa y x– (SD) =
23,9 (8,8) para la insulina hasta x– (SD) = 90 (12,4) para
la primera y x– (SD) = 6,6 (3,9) para la segunda; por con-
siguiente el índice HOMA desciende desde 7,4 (3,0)
hasta 1,51 (1.0) a los 84 meses de realizado (tabla II).

En nuestra serie se observan alteraciones proteicas
frecuentes (tabla III), los niveles de PT, ALB, PBA y
RBP descienden significativamente tras el bypass gás-
trico a los 6 y 12 meses de realizado, estabilizándose a
los 60 y 84 meses tras el bypass. 

Previo a cirugía destacan los niveles elevados de
PCR que descienden de forma significativa a los 6
meses tras el by-pass y continúan descendiendo a los
12, 60 y 84 meses.

Los niveles de TRF y FER, experimentan ligeras
variaciones no significativas durante todo el segui-
miento.

Discusión

Que todos los pacientes de nuestra serie con posible
NAFLD o NASH fueran portadores además de tres o
más factores de riesgo de sufrir SM (hiperglucemia,
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Tabla II
Evolución de las variables antropométricas, glucosa, insulina e índice HOMA durante el seguimiento

Unidades
IMC CC GLU INS

HOMAkg/m2 cm mg/dL µU/mL

Precirugía
x– (SD) 48,3 (7,5) 127,7 (14,2) 124,5 (44,6) 23,9 (8,8) 7,34 (3,0)

Postcirugía
6 meses x– (SD) 40,0 (6,0) 119,4 (13,1) 112,5 (21,0) 19,4 (7,2) 5,38 (2,2)
12 meses x– (SD) 34,9 (4,3) 114,4 (12,2) 99,8 (17,2) 14,3 (6,4) 3,40 (2,0)
60 meses x– (SD) 30,0 (3,8) 106,0 (9,9) 93,4 (15,3) 9,0 (4,8) 2,40 (1,5)
84 meses x– (SD) 29,3 (3,3) 105,0 (8,9) 90,0 (12,4) 6,6 (3,9) 1,51 (1,0)

IMC: Índice de Masa Corporal; CC: Circunferencia de la cintura; GLU: Niveles de glucosa; INS: Niveles de insulina; HOMA: Índice HOMA.

Tabla III
Evolución de las alteraciones proteicas en unidades SI durante el seguimiento

Unidades
PT ALB PBA RBP TRF FER PCR
g/L g/L g/L g/L pmol/mL ug/L g/L

Precirugía
x– (SD) 70,7 (4,2) 40,7 (4,3) 0,22 (0,06) 0,033 (0,016) 3.521 (666) 77,9 (7,7) 0,10 (0,03)

Postcirugía
6 meses x– (SD) 63,6 (3,7) 38,7 (4,2) 0,17 (0,04) 0,022 (0,012) 3.241 (613) 65,0 (7,3) 0,09 (0,03)
12 meses x– (SD) 60,0 (3,1) 36,4 (4,0) 0,15 (0,04) 0,019 (0,011) 3.170 (580) 60,0 (7,0) 0,07 (0,03)
60 meses x– (SD) 67,3 (4,1) 38,2 (4,1) 0,20 (0,05) 0,024 (0,012) 3.228 (600) 58,5 (6,6) 0,05 (0,04)
84 meses x– (SD) 67,3 (4,1) 39,3 (4,2) 0,21 (0,06) 0,027 (0,015) 3.300 (610) 62,4 (7,0) 0,04 (0,03)

PT: Proteínas totales; ALB: Albúmina; PBA: Prealbúmina; RBP: Proteína ligadora de retinol; TRF: Transferrina; FER: Ferritina; PCR: Proteína C
reactiva.



dislipemia, hipertensión arterial, obesidad central o
visceral) parece indicar la estrecha relación existente
entre la disfunción hepática y el SM12,13 y puede ser pre-
cisamente este último el predictor del desarrollo de
NAFLD14.

La acumulación de grasa ectópica en el hígado ha
sido estrechamente relacionada con resistencia a la
insulina15-18 .

La prevalencia de NAFLD es bastante alta si se aso-
cia con resistencia a la insulina, obesidad, DM tipo 2,
dislipemia y SM19, 20. En la población obesa la aparición
de NAFLD se estima que puede afectar hasta el 75%,
mientras que NASH se encuentra entre el 25 y el
70%12, 21. En nuestra serie y en pacientes con OM (IMC
= 48,3 y CC = 127,7) la prevalecía de NAFLD o NASH
se estima en un 34,7%. 

La literatura describe que el si índice HOMA es 
≥ 4.0 existe resistencia a la insulina9. En nuestros
pacientes los niveles elevados de glucosa y de insulina
nos proporcionan una x– (SD) de índice HOMA = 7,4
(3,0) y por lo tanto la existencia de resistencia a la insu-
lina, siendo esta la causa probable de acumulación
hepática de grasa22.

La concentración basal de PT y ALB, disminuyen
tras cirugía de forma significativa durante los primeros
6 y 12 meses para estabilizarse a partir de los 60 meses.
La deficiencia de proteínas plasmáticas tras el bypass
gástrico es menos corriente que otras deficiencias
nutricionales23, 24. Para evitar deficiencias proteicas se
les debe indicar a los pacientes el consumo de pescado
que es mejor tolerado que la carne.

Los niveles de PBA y RBP (marcadores de nutri-
ción proteica), disminuyen significativamente duran-

te los primeros 6 meses. Los valores de ambos, se
pueden afectar por la existencia de una reacción infla-
matoria25 o por una nutrición proteica deficiente26. En
condiciones basales observamos una correlación
negativa entre los niveles de proteína C-reactiva
(PCR) y los de PBA (p < 0,01) y RBP (p < 0,05), que
desaparece tras la perdida de peso por el bypass y se
mantiene a los 84 meses.

Los niveles de PCR han sido propuestos como un
factor de riesgo independiente para enfermedad cardio-
vascular27, 28 y se ha asociado la elevación de su nivel
sérico con el sobrepeso. En nuestra serie los niveles
elevados de PCR previo a cirugía parecen indicar la
existencia de una reacción inflamatoria de bajo grado
que desaparece con la pérdida de peso.

El descenso de los valores de IMC, CC, índice
HOMA, PCR y la desaparición de los niveles proteicos
alterados indican que el bypass gástrico constituye un
método eficaz en la lucha contra la OM y sus comorbi-
lidades.
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Resumen

Introducción: El Bypass Gástrico (BG) constituye en la
actualidad el tratamiento quirúrgico de elección de la
obesidad mórbida (IMC < 50), sin embargo existen dudas
sobre su efectividad en la súper obesidad (IMC > 50).

Objetivo: El objetivo de éste trabajo es el de analizar los
resultados de pérdida de peso de los primeros 52 Bypass
Gástricos abiertos consecutivos de nuestra serie y compa-
rar las pérdidas de peso en obesos mórbidos (OM) y super-
obesos (SO), para determinar si los pacientes superobesos
pierden suficiente peso con nuestra técnica o por el con-
trario sería más recomendable otra técnica más malaob-
sortiva, como recomiendan algunos autores.

Materiales y método: Estudio retrospectivo de los pri-
meros 52 pacientes intervenidos de BG por vía abierta. Se
comparan las pérdidas de peso de 32 pacientes con OM y
20 con SO a 60 meses de seguimiento. Los parámetros
analizados son edad, sexo, talla, peso inicial, peso actual,
IMC inicial, IMC actual, % del IMC perdido, % del
sobrepeso perdido (% SPP), incidencia de hernia incisio-
nal, tolerancia alimentaría y alteraciones metabólicas. El
componente malabsortivo asociado a los pacientes SO era
una Y de Roux de 150 a 200 cm de pie de asa y en los
pacientes con OM el pie de asa estaba entre 100 y 150 cm.
Los resultados se comparan mediante el test estadístico
del chi2 para porcentajes y la U de Mann Whitney para
medias numéricas.

Resultados: Los grupos son homogéneos en cuanto a
edad media, sexo y talla. 

En el grupo de OM el peso inicial es de 121,5 kg, IMC
inicial 45, IMC actual 28,9, la pérdida media de peso a 5
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GASTRIC BYPASS IN THE SURGICAL
TREATMENT OF THE MORBID OBESITY

AND SUPER OBESITY: COMPARATIVE STUDY

Abstract

Introduction: Gastric Bypass (GB) constitutes the sur-
gical treatment of election of morbid obesity (BMI < 50)
at the present time, however doubts exist about its effec-
tiveness in super obesity patients (BMI > 50).

Objective: The purpose of this work is one of to analy-
ze the results of loss of weight of the first 52 open GB of
our series, and to compare the losses of weight in morbid
obesity (MO) and super obesity (SO), to determine if the
superobese patient looses enough weight with this tech-
nique or if it would be more indicated another technique
more malabsorptive, like some authors recommend.

Materials and method: Retrospective study of the first
52 patients operated of open GB pathway. The weight
loss of 32 patients’ with MO are compared with the
weight loss of 20 patients with super obesity after five ye-
ar follow-up. The parameters analyzed are: age, sex,
height, initial weight, current weight, initial BMI, cu-
rrent BMI, % BMI lost, % overweight lost, incidence of
incisional hernia, acceptable oral tolerance and metabo-
lic alterations. The malabsorptive procedure associated
in patients with super obesity was a 200 cm Roux-en-Y
and a patients with BMI between 40 and 50 was a 150 cm
Roux-en-Y. The results are compared by means of the X2

and Mann Whitney statistical test.

Results: The age, the sex and the stature are homoge-
neous in the two groups.

In the group of MO the initial weight was of 121,5 kg;
initial BMI, 45; current BMI; 28,9, the median loss of
weight in 5 years was of 48 kg; the percentage loss of the
excess of BMI is of 80% and the percentage loss of the
excess of weight is of 74,6%. In the group of SO the ini-
tial weight was of 142,7 kg; initial BMI, 54,9; current
BMI, 34,9; the median loss of weight in 5 years was of 54
kg; the percentage loss of the excess of BMI was of
65,3% and the percentage loss of the excess of weight
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Introducción

La cirugía bariátrica se realiza cada vez con más
frecuencia en los servicios quirúrgicos, debido a di-
versas razones: al incremento exponencial de la obesi-
dad patológica con sus importantes comorbilidades
asociadas, a una mayor afectación del paciente cada
vez más joven y a la evidencia científica existente,
que avala que en la actualidad, sólo la cirugía permite
un tratamiento eficaz y mantenido en el tiempo, con
los consiguientes beneficios para los pacientes aún en
los casos de obesidad extrema. En Estados Unidos en
1992 se realizaron 16.000 procedimientos de cirugía
bariátrica, en el 2002, 63.000 y en el 2005 se realiza-
ron 171.000 procedimientos. La técnica más frecuen-
temente realizada fue el Bypass Gástrico (BG), en el
80% de los casos1. En España en el año 2005 se reali-
zaron, en torno a los 5.000 procedimientos de cirugía
bariátrica, de los que el 70% correspondieron al BG2.

La pérdida del sobrepeso, debe simultanearse siem-
pre con criterios de calidad de vida y de seguridad,
porque una técnica efectiva en la pérdida de peso pue-
de estar desaconsejada, en la práctica, por su morbili-
dad tardía o efectos secundarios importantes que la
hagan desaconsejable3.

Uno de los mayores retos es la de decidir la técnica
quirúrgica más adecuada para cada paciente en fun-
ción al grado de obesidad y las enfermedades asocia-
das, con el fin de conseguir los mejores resultados con
la mayor seguridad, con un mínimo de complicacio-
nes y la mejor calidad de vida posible para los pacien-

tes. En la actualidad, el BG consigue el mejor equili-
brio entre resultados, complicaciones y calidad de vi-
da4, sin embargo existen dudas sobre su efectividad en
la súper obesidad (IMC > 50).

El objetivo de éste trabajo es el de analizar los resul-
tados de pérdida de peso de 52 Bypass Gástricos abier-
tos consecutivos de nuestra serie y comparar las pérdi-
das de peso en obesos mórbidos (OM) y superobesos
(SO), para determinar si los pacientes superobesos pier-
den suficiente peso con este procedimiento o por el
contrario sería más recomendable otra técnica más ma-
laobsortiva, como recomiendan algunos autores5-8.

Materiales y método

Estudio retrospectivo de 52 pacientes intervenidos de
BG por vía abierta e incluidos en la Vía Clínica del Tra-
tamiento Quirúrgico de la Obesidad. Intervenidos de ma-
nera consecutiva, en el Servicio de Cirugía General y Di-
gestiva, del Hospital Central de la Cruz Roja San José y
Santa Adela de Madrid, desde el 1 de febrero de 2002 al
31 de enero de 2003, por el mismo equipo quirúrgico.

El protocolo preoperatorio incluye el control de las
comorbilidades, en particular las de tipo cardiovascu-
lar y metabólico. Se aplica una profilaxis para eventos
tromboembólicos mediante medias elásticas en los
miembros inferiores y heparina de bajo peso molecu-
lar doce horas antes de la intervención, profilaxis an-
tiaspiración con omeprazol y metoclopramida, así co-
mo profilaxis quirúrgica previa a la inducción.
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años es de 48 kg; la pérdida porcentual del exceso de IMC
es del 80% y la pérdida porcentual del exceso de peso es
del 74,6%. En el grupo de SO el peso inicial es de 142,7 kg,
IMC inicial 54,9, IMC actual 34,9, la pérdida media de
peso a 5 años es de 54 kg; la pérdida porcentual del exceso
de IMC es del 65,3% y la pérdida porcentual del exceso de
peso es del 63,2%. Las diferencias en cuanto a resultados
ponderales resultan estadísticamente significativas en los
dos grupos (P < 0,05), sin embargo la tasa de éxitos, según
el parámetro clásico de pérdida de más del 50% del exce-
so de peso, es superior al 90% en ambos grupos. Los
resultados del estudio sobre la presencia de hernia inci-
sional postoperatoria, tolerancia alimentaria y alteracio-
nes metabólicas, indican que no existen diferencias esta-
dísticamente significativas entre los dos grupos. 

Conclusiones: El BG es una técnica eficaz en el trata-
miento quirúrgico de la obesidad tanto en el paciente con
obesidad mórbida, como en el paciente con superobesi-
dad, siempre que se aplique en estos últimos un mayor
grado de malabsorción. No existe diferencia en la morbili-
dad, mejoría de la enfermedad asociada, tolerancia a la
ingesta y en la necesidad de suplementos nutricionales
entre los grupos.

(Nutr Hosp. 2007;22:607-11)
Palabras clave: Bypass gástrico. Obesida mórbida. Super-

obesidad. Bypass gástrico de asa larga. Bypass gástrico
malabsortivo.

was of 63,2%.The analysis of the results ponders shows
that it exists statistically significant differences (P < 0,05)
among the two groups, however the rate of success, ac-
cording to the classic parameter of loss of more than
50% of the excess of weight, was superior to 90% in both
groups. The results of the study about the presence of in-
cisional postoperative hernia, alimentary tolerance and
metabolic alterations, indicate that it doesn’t exist diffe-
rences statistically significant between both groups. 

Conclusions: GB is an effective surgical technique in
patients with morbid obesity and with super obesity,
provided that in these patients is realized a procedure
more malabsorptive. There are not differences between
both groups, in morbidity, improvement in the associate
disease, alimentary tolerance and necessity of nutritional
supplements.

(Nutr Hosp. 2007;22:607-11)

Key words: Gastric bypass. Morbid obesity. Super-obesity.
Long-limb gastric bypass. Malabsorptive gastric bypass.



Técnicamente el reservorio gástrico es de 30 ml de
capacidad, aislado, tubular de 7 cm de longitud y verti-
cal a expensas de la curvatura menor. Se realiza me-
diante sendos disparos de endograpadora (Ethicon En-
do-Surgery, INC). La anastomosis gastro-yeyunal se
realiza termino-lateral en dos planos a puntos separados
de Vycril 3/0 (Ethicon) y seda 3/0 respectivamente. El
asa alimentaria asciende por vía transmesocólica y re-
trogástrica. La longitud del asa alimentaria se adapta al
IMC. El componente malabsortivo asociado a los pa-
ciente SO es de una Y de Roux de 200 cm de pie de asa
y en los pacientes con OM el pie de asa está a 150 cm.
La anastomosis de pie de asa se realiza latero-lateral,
manual, en dos planos con puntos continuos de Vycril
(Ethicon) de 3/0 y puntos separados de seda del 3/0 res-
pectivamente, a 40 cm de la flexura duodenoyeyunal.
Para evitar hernias internas, procedemos al cierre meti-
culoso de los mesos. Se comprueba la estanqueidad del
reservorio mediante la infusión por sonda nasogástrica
de azul de metileno. Se deja drenaje tipo Jackson-Pratt
en el lecho quirúrgico del reservorio. La tolerancia oral
se inicia el tercer día postoperatorio tras descartar fugas
en el tránsito gastrointestinal.

Se comparan las pérdidas de peso de 32 pacientes
con OM y 20 con SO a 60 meses de seguimiento. Los
parámetros analizados son edad, sexo, talla, peso ini-
cial, peso actual, IMC inicial, IMC actual, % del IMC
perdido, % del sobrepeso perdido (% SPP), incidencia
de hernia incisional, tolerancia alimentaría y alteracio-
nes metabólicas.

Las variables cualitativas se comparan mediante el
test del chi2 y las cuantitativas mediante la U de Mann
Whitney.

Resultados

Los grupos son homogéneos en cuanto a edad media,
sexo y talla (tabla I). En cuanto a las complicaciones pe-
ri-operatorias graves, no hemos tenido ningún caso de
dehiscencia, hemorragia, Evisceración, colelitiasis sinto-
mática, ni mortalidad, en ninguno de los grupos. Hemos
tenido un caso de seroma en el grupo de SO y un caso de
infección de herida quirúrgica en el grupo de OM. 

Entre las complicaciones a medio y largo plazo des-
tacan las eventraciones de pared abdominal. Esta
complicación aparece en el 15% en el grupo de OM y

en el 20% en el de SO, sin que la diferencia sea esta-
dísticamente significativa.

Al margen de los resultados de seguridad descritos
(morbilidad precoz y tardía), los resultados de efecti-
vidad vienen dados por la mejoría en la comorbilidad
asociada, la evolución del peso y la calidad de vida.

En el grupo de OM el peso inicial es de 121,5 kg,
IMC inicial 45, IMC actual 28,9, la pérdida media de
peso a 5 años es de 48 kg; la pérdida porcentual del ex-
ceso de IMC es del 80% y la pérdida porcentual del ex-
ceso de peso es del 74,6%. En el grupo de SO el peso
inicial es de 142,7 kg, IMC inicial 54,9, IMC actual
34,9, la pérdida media de peso a 5 años es de 54 kg; la
pérdida porcentual del exceso de IMC es del 65,3% y la
pérdida porcentual del exceso de peso es del 63,2% (ta-
bla II). Las diferencias en cuanto a resultados pondera-
les resultan estadísticamente significativas en los dos
grupos (P < 0,05), sin embargo la tasa de éxitos, según
el parámetro clásico de pérdida de más del 50% del ex-
ceso de peso, es superior al 90% en ambos grupos. En
las figuras 1 y 2 se expone la evolución del peso de los
dos grupos durante todo el tiempo de seguimiento (cin-
co años). Como se puede apreciar en las gráficas, en los
dos primeros años tras la intervención, la pérdida pon-
deral es más acusada. En los años sucesivos la pérdida
ponderal es menos acusada y tiende a estabilizarse a los
cinco años. La curva de los dos grupos es superponible
durante todo el tiempo de seguimiento.

La comorbilidad evoluciona favorablemente a la pér-
dida de peso. En nuestra experiencia, ya a los dos años,
la diabetes tipo 2, la hipertensión arterial, la dislipemia y
el síndrome de apnea obstructiva del sueño se controlan
en más del 80% de los casos en ambos grupos.

Hemos estudiado la calidad de vida en los grupos,
según la tolerancia a la ingesta y la necesidad de tomar
suplementos vitamínicos y minerales. Así, aunque el
déficit nutricional en ambos grupos es leve, con los
suplementos habituales, el 34% (11 casos) del grupo
de OM y el 35% (7 casos) del grupo de SO, precisan
hierro y vitamina B

12
, de forma permanente. La sacie-

dad precoz y la disminución del apetito, persiste a lar-
go plazo en ambos grupos, sin que existan diferencias
entre los grupos.

Bypass gástrico en el tratamiento de la
obesidad mórbida
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Tabla I
Datos epidemiológicos

Datos
Obesidad

Superobesidad P
mórbida

N.º de casos 32 20 NS

Edad media 31 (19-60) 40 (22-55) NS

% de mujeres 84,4 70 NS

Peso medio inicial 121,5 (98-163) 142,7 (122-174) < 0,0001

Talla media 1,61 (1,47-1,84) 1,60 (1,49-1,83) NS

Fig. 1.—Evolución del Índice de Masa Corporal (IMC).

1er año 2º año 3er año 4º año 5º año



La estancia postoperatoria media en el grupo de
OM es de 7 días, con un rango de 6 a 14 días y en el
grupo de SO de 7,8, con un rango de 7 a 15 días, sin
que la diferencia sea estadísticamente significativa.

Discusión

El BG, consiste en realizar una sección del estóma-
go proximal, creando un reservorio gástrico de 30 ml
conectado al intestino en un asa en “Y” de Roux, de
longitud variable según sea el bypass distal o proxi-
mal, evitando el estómago, el duodeno y una longitud
más o menos largo de yeyuno. La revisión de la bi-
bliografía del BG, permite observar una gran disper-
sión en las medidas de los brazos de la “Y” de Roux
(asa alimentaria y bilipancreática), por parte de los di-
versos equipos quirúrgicos, sin embargo en general se
toma como base el IMC. Para un IMC < 50 la longitud
del asa alimentaria oscila entre 100 y 150 cm y para
IMC > 50 oscila entre 175 y 200 cm. Existen también
variaciones entre el tamaño y la forma del reservorio,
calibrado o no de la anastomosis gastro-entérica, la
presencia o no de anilla en el reservorio y la técnica de
la anastomosis. Estos aspectos técnicos han de tenerse
en cuenta a la hora de analizar los resultados por que
van a influir en el resultado final. Sin olvidar otros
factores que pueden estar implicados, tales como la
influencia hormonal, etc9.

En la actualidad el BG, constituye la técnica de
elección en el tratamiento quirúrgico de la obesidad
patológica por que presenta una morbilidad bastante
aceptable, y tras la intervención el paciente presenta
un buen confort, con unos resultados a largo plazo sa-
tisfactorios y con escaso número de conversiones a
otra técnica, sin embargo en el paciente superobeso
existen dudas sobre su efectividad. Para intentar dar
respuesta a esta inquietud, Brolin y cols.10, comparan
tres variantes técnicas del BG en tres grupos de pa-
cientes superobesos (IMC > 50 kg/m2 ): en un primer
grupo de 99 pacientes realiza un BG proximal o con-
vencional, en un segundo grupo de 152 pacientes, rea-
liza un BG con un asa alimentaria de 150 cm y en un
tercer grupo de 47 pacientes realiza un BG distal a 75
cm de la unión ileocecal. La media del porcentaje del
sobrepeso perdido a los 5 años de seguimiento es del

56% para el BG proximal, del 61% para el BG de 150
cm de pie de asa y del 64% para el BG distal. La mor-
bilidad es del 2%, 8% y del 9% respectivamente. No
existen diferencias significativas en cuanto a la morbi-
lidad en números absolutos, en las dos últimas técni-
cas; sin embargo, en el grupo de pacientes en los que
se hizo un BG distal presentó una mayor tasa de se-
cuelas metabólicas. Dos de estos pacientes requirieron
de nutrición parenteral por desnutrición proteica seve-
ra. Los autores concluyen que en los pacientes super-
obesos es preciso un mayor grado de malabsorción pa-
ra conseguir una pérdida de peso satisfactoria y
sostenida en el tiempo.

En la casuística de MacLean y cols.11, sobre 96 pa-
cientes superobesos obtuvo una media de IMC a los
cinco años de 35 ± 7, con una fallo de procedimiento
en este grupo del 7%. Las pérdidas fueron suficientes
y mantenidas a largo plaza, tras añadir un mayor gra-
do de malabsorción en estos pacientes. En la casuísti-
ca de Capella y Capella12, sobre 247 casos de super-
obesidad obtuvo un IMC media a los cinco años de 32
± 6, tras el BG estándar, con un fallo del procedimien-
to del 3%. Estos autores opinan, que el BG con una
mayor malabsorción, es beneficioso para el paciente
superobeso a corto y largo plazo, con unas secuelas no
más allá de las del BG estándar.

En nuestro medido, Díez del Val y cols.9, con el BG
estándar en los pacientes superobesos, solamente el
53% alcanzó un IMC inferior a 35 kg/m2 , sin embargo
tras realizar una técnica más malabsortiva (200 cm de
asa alimentaria), obtuvo unos resultados claramente
mejores a los cinco años de seguimiento, en rango su-
perponible a los alcanzados en los pacientes obesos
mórbidos. Masdevall y cols.9, realizando esta misma
técnica en los pacientes superobesos, obtiene una me-
dia de PSP del 71% con IMC medio de 32 kg/m2 y el
89% de sus pacientes mantiene un PSP superior al
50%, a los cinco años de seguimiento. Estos autores
refieren, que los pacientes con un sobrepeso superior
al 225% de su peso ideal o a un IMC superior a 50,
pueden perder peso a largo plazo, de manera significa-
tiva, sin verse grabados por un incremento sustancial
de complicaciones nutricionales severas. En nuestra
experiencia, las diferencias en cuanto a resultados
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Tabla II
Resultados ponderales

Datos
Obesidad

Superobesidad P
mórbida

Peso medio perdido 48 (28-69) 54 (37-84) NS

IMC media inicial 45 (39-49) 54,9 (50-69) < 0,01

IMC media final 29 (26-35) 35 (26-45) < 0,05

% exceso IMC medio
perdido 80 (54-95) 65 (51-96) < 0,001

% SPP medio 75 (54-95) 63 (41-87) < 0,005

IMC: Índice de masa corporal. SPP: Sobrepeso perdido.

Fig. 2.—Evolución del Porcentaje del Sobrepeso Perdido (SPP).

preopera. 1er año 2º año 3er año 4º año 5º año



ponderales resultan estadísticamente significativas en
los dos grupos (PSP: 80% y 65% respectivamente) 
(P < 0,05), sin embargo la tasa de éxitos, según el pa-
rámetro clásico de pérdida de más del 50% del exceso
de peso, es superior al 90% en ambos grupos. Resulta-
dos superponibles a los de Díez del Val y cols.9 y
Masdevall y cols.9, con la misma técnica.

Murr y cols.13, al comparar el BG de asa larga con la
derivación bilopancreática (DBP), en dos grupos de pa-
cientes superobesos homogéneos y con una media de
seguimiento de 96 meses, obtuvieron un % de SPP del
57% en el grupo del BG y del 71% en el grupo de DBP.
Aunque las pérdidas ponderales, son mejores en el gru-
po de la DBP, la morbi-mortalidad es significativamen-
te mayor en este grupo, por lo que los autores argumen-
tan que aunque el BG de asa larga, es levemente menos
eficaz en cuanto a pérdida ponderal, que la DBP, en los
pacientes superobesos, es más seguro y garantiza una
mejor calidad de vida de estos pacientes.

Nelson y cols.14, tras realizar un BG de asa superlar-
ga en 257 pacientes superobesos y 48 meses de segui-
miento consigue un IMC medio de 37 ± 9, con una re-
solución significativa de la enfermedad asociada
(diabetes en el 94%, HTA en el 65% y apnea del sue-
ño en el 48% de los casos), una buena tolerancia a la
ingesta en el 82% y un 93% de los pacientes estaba sa-
tisfecho con la intervención realizada; no obstante, los
efectos secundarios del procedimiento no son nada
desdeñables (deposiciones líquidas 71%, nefrolitiasis
16%, esteatorrea 5% y desnutrición calóricoproteica
4%), por lo que los autores concluyen que el BG de
asa superlarga es beneficiosa en el paciente superobe-
so, pero debe ser bien seleccionado para evitar las im-
portantes secuelas derivadas de la malaobsorción.

Sugerman y cols.15, recomiendan el BG distal en los
pacientes superobesos en los que el BG estándar se ha
mostrado insuficiente o ha fracasado, como procedi-
miento de elección, debido a su baja morbilidad pre-
operatoria y eficacia a largo plazo, sin embargo re-
quiere de un soporte nutricional cuidadoso para evitar
la desnutrición, anemia y déficit de vitaminas.

Tichansky y cols.16, demuestran que el BG realizado
tanto en el paciente obeso mórbido como en el pacien-
te superobeso, no supone una mayor morbi-mortali-
dad en estos últimos, resultados semejantes hemos en-
contrado en nuestro trabajo. Sugerman y cols.17,
demuestran también las bondades de esta técnica, en
el adolescente mórbido o con una obesidad severa.

En nuestra experiencia y coincidiendo con la opi-
nión de otros autores1, 5, 7, 8, 18, el BG estaría indicado en
la OM y en la superobesidad, por la seguridad de la
técnica y la eficacia mantenida en el tiempo, sin em-
bargo en el paciente con IMC superior a 60, podría es-
tar más indicada la derivación biliopancreática, ya sea
la técnica de Scopinaro o el cruce duodenal, debido a
que con esta técnica, el paciente super-superobeso,
obtiene mejores resultados, no obstante exige un se-
guimiento mucho más estrecho, ya que produce un dé-
ficit de proteínas, vitaminas y minerales importante.

Conclusión

El Bypass gástrico, es una técnica eficaz y segura,
en el tratamiento quirúrgico de la obesidad tanto en el
paciente con obesidad mórbida, como en el paciente
con superobesidad, siempre que se aplique en estos úl-
timos un mayor grado de malabsorción. No existe di-
ferencia estadísticamente significativa entre los gru-
pos estudiados, en cuanto a morbilidad, mejoría de la
coomorbilidad, tolerancia a la ingesta y en la necesi-
dad de suplementos vitamínicos y minerales, tras la
realización del BG.

Referencias

1. Prachand VN, Davee RT, Alverdy JC. Duodenal switch supe-
rior weight loss in the super-obese compared with gastric By-
pass. Ann Surg 2006; 244:611-9.

2. Martínez-Blázquez C. Cirugía bariátrica: puntualizaciones pa-
ra un desarrollo coherente. Cir Esp 2006; 79:265-6.

3. ASBS and SAGES Guidelines for laparoscopic and open sur-
gical treatmente of morbid obesity. Obes Surg 2000; 10:378-9.

4. Bowne WB, Julliard K, Castro AE, Shah P, Morgenthal CB,
Ferzil GS. Laparoscopic gastric Bypass is superior to adjusta-
ble gastric band in super morbidly obese patients: A prospecti-
ve, comparative análisis. Arch Surg 2006; 141:683-9.

5. Herron DM. Biliopancreatic diversion with duodenal switch
vs. gastric bypass for severe obesity. J Gastrointest Surg 2004;
8:406-7.

6. Lujan JA, Parrilla P. Selección del paciente candidato a ciru-
gía barría rica y preparación preoperatoria. Cir Esp 2004;
75:232-5.

7. Domínguez A, Olmedo F, Ingelmo A, Gómez M, Fernández
C. Bypass biliopancreático. Cir Esp 2004; 75:251-8.

8. Baltasar A. Cruce duodenal. Cir Esp 2004; 75:259-66.
9. Díez del Val I, Martínez-Blázquez C, Valencia-Cortejoso J,

Sierra-Esteban V, Vitores-López JM. Bypass Gástrico. Cir
Esp 2004; 75:244-50.

10. Brolín RE, LaMarca LB, Kenler HA, Cody RP. Malabsorptive
gastric Bypass in patients with superobesity. J Gastrointest
Surg 2002; 6:195-203.

11. MacLeal LD, Rhode BM, Nohr CW. Late outcome of isolated
gastric bypass. Ann Surg 213:524-8.

12. Capella JF, Capella RF. An assessment of vertical banded gas-
troplasty_Roux-en-Y gastric bypass for the treatment of mor-
bid obesity. Am J Surg 2002; 18:117-23.

13. Murr MM, Baisiger BM, Kennedy FP, Mai JL, Sarr MG. Ma-
labsorptive procedures for severe obesity: comparison of pan-
creaticobiliary bypass and very very long limb Roux-en-Y
gastric bypass. J Gastrointest Surg 1999; 3:607-12.

14. Nelson WK, Fátima J, Houghton SG, Thompson GB, Ken-
drick ML, Mai JL, Kennel KA, Sarr MG. The malabsorptive
very, very long limb Roux-en-Y gastric bypass for super obe-
sity: results in 257 patients. Surgery 2006; 140:517-22.

15. Sugerman HJ, Keilum JM, DeMaría EJ. Conversión of proxi-
mal to distal gastric Bypass for failed gastric Bypass for supe-
robesity. J Gastrointest Surg 1997; 1:517-24.

16. Tichansky DS, DeMaría EJ, Fernández AZ, Kellum JM, Wol-
fe LG, Meador JG, Sugerman HJ. Posoperative complications
are not increase super-super obese patients who undergo lapa-
roscopic Roux-en-Y gastric bypass. Surg Endosc 2005;
19:939-41.

17. Surgerman HJ, Surgerman EL, DeMaría EJ, Kellum JM, Ken-
nedy C, Mowery Y, Wolfe LG. Bariatric surgery for severely
obese adolescents. J Gastrointest Surg 2003; 7:102-7.

18. Sociedad Española de Cirugía de la Obesidad: Recomendacio-
nes de la SECO para la práctica de la cirugía bariátrica (Decla-
ración de Salamanca). Cir Esp 2004; 75:312-4.

Bypass gástrico en el tratamiento de la
obesidad mórbida

611Nutr Hosp. 2007;22(5):607-11



612 M. Planas y cols.Nutr Hosp. 2007;22(5):612-15

Resumen

La nutrición enteral a domicilio es un tratamiento cada
vez más utilizado por las ventajas que comporta no sólo al
paciente y familiares o cuidadores (menos riesgo de infec-
ciones nosocomiales y mejor integración socio-familiar)
sino también a la administración en el sentido de repre-
sentar un ahorro en coste económico además de disponer
de mas camas de hospitalización.

Objetivo: Analizar el grado de satisfacción de los
pacientes y familiares o cuidadores en relación a un servi-
cio de Nutrición Enteral Domiciliaria (NED) controlado
desde la Unidad de Nutrición del Hospital.

Metodología: Un cuestionario para los pacientes y otro
para los familiares/cuidadores fue remitido a los enfermos
que recibiendo nutrición enteral por sonda en su domicilio
quisieron voluntariamente colaborar. Cuestionarios simila-
res se remitieron a pacientes ingresados en el hospital trata-
dos con nutrición enteral así como a sus posibles cuidadores
en el caso de que recibieran este tratamiento a domicilio.

Resultados: De acuerdo con los resultados, en general
los pacientes y cuidadores consideran bueno o muy bueno
el servicio recibido. Si este tratamiento se ofrece en el
domicilio lo habitual es que quieran seguir con esta moda-
lidad y no volver al hospital para recibirlo. Finalmente, la
posibilidad de disponer de contacto telefónico seguido de
visita si es necesaria, es la preferencia de elección.

Conclusiones: Los resultados de las encuestas realiza-
das en nuestros pacientes/familiares permiten concluir
que la nutrición enteral domiciliaría dentro de un progra-
ma de atención y seguimiento a domicilio controlado
desde la Unidad de Nutrición del hospital de referencia es
un tratamiento muy bien aceptado tanto por pacientes
como por familiares de los mismos o cuidadores. 

(Nutr Hosp. 2007;22:612-15)

Palabras clave: Nutrición enteral domiciliaria. Grado de
satisfacción. Evaluación del servicio recibido. Cuidadores
de pacientes a domicilio.
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PATIENT SATISFACTION IN A HOME
ENTERAL NUTRITION PROGRAM

Abstract

Home enteral nutrition is a treatment carried out fre-
quently due to advantages for patients and caregivers
(lower risk of nosocomial infections and better integra-
tion in socio-familiar media) but also for the health admi-
nistration because of the lower economic cost and the
release of hospital beds.

Objetive: To investigate patients’ and caregivers’ satis-
faction related to tube enteral nutrition administered at
home by a Service controlled and followed by the Nutri-
tional Support Unit from the reference hospital.

Methods: One questionnaire for the patients and anot-
her for the caregivers were delivered to the patients with
home enteral nutrition asking for voluntary response.
Similar questionnaires were sent to hospitalized patients
and their relatives or possible caregivers.

Results: According to the results of the questionnaires,
the majority of patients and relatives were satisfied with
the service received. In the cases in which the service was
offered at home, the preference was to continue there and
not to return to the hospital. Finally, the possibility of
telephone contact and home visits were the most impor-
tant factors that influenced patient satisfaction.

Conclusion: Our results let us conclude that home
enteral nutrition controlled and followed up by the Nutri-
tional Support Unit form the hospital is a treatment well
accepted both by patients and relatives. 
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Introducción

Según la regulación legal Europea de la comisión
directiva de 1999/21/EC de 25 Marzo 19991, se entiende
por nutrición enteral cualquier forma de soporte nutricio-
nal que implica el uso de comida dietética con especiales
finalidades médicas, independientemente de la vía de
administración empleada. En este estudio, no obstante
hemos incluimos, por su mayor complejidad, sólo pacien-
tes que recibían la nutrición enteral a través de una sonda.

La Nutrición Enteral Domiciliaria (NED) compite con el
resto de programas sanitarios en la distribución de los recur-
sos económicos. Los datos disponibles sobre el uso de este
tratamiento están en función de los registros existentes. De
hecho, los registros o bases de datos proporcionan informa-
ción sobre actuaciones concretas ofreciendo una estimación
de las tendencias recientes y los riesgos de futuro. Son útiles
tanto para los clínicos como para los gerentes, consumido-
res o incluso los investigadores sobre el tema a registrar. No
obstante, si bien los obligatorios son más esquemáticos pero
tienen la ventaja de que son más reales, los voluntarios sue-
len recoger más datos, son más detallados pero no siempre
reflejan la realidad de la situación en estudio2. En nuestro
país el registro existente es el proporcionado por el grupo de
trabajo de nutrición artificial domiciliario y ambulatorio
(NADYA) de la Sociedad Española de Nutrición Parenteral
y Enteral (SENPE), el cual es voluntario y es sólo un reflejo
de la NED existente a nivel nacional3-5.

Existe una fuerte variabilidad en el uso internacional
de la NED. Ya en 1992, según Howard 152.000 perso-
nas recibían NED en Estados Unidos de América6. En
Europa, según la última encuesta realizada por ESPEN,
había 163 pacientes adultos con NED por millón de
habitantes por año (rango: 62-457)7. Los últimos datos
de nuestro país (registro NADYA del año 2003) repor-
tan 3.858 pacientes con NED3. No sólo existen diferen-
cias entre los distintos países en la prevalencia de este
tratamiento administrado a domicilio, sino que varía
también desde el tipo de pacientes tratados hasta las
políticas de seguimiento de los mismos7.

En España la NED es una modalidad de tratamiento
que está regulada por la nueva reglamentación sobre la
dispensación de los productos de Nutrición Enteral
(“Real Decreto 63/95 de ordenación de prestaciones
Sanitarias del Sistema Nacional de Salud”, Orden Minis-
terial del 2 de junio de 1998 para la regulación de la NED
y creación de las Unidades de Nutrición en algunos hos-
pitales). Reflejo del uso de este tratamiento es la existen-
cia de varias publicaciones sobre este tratamiento en
nuestro medio8-11. En nuestro hospital, con la finalidad de
garantizar la eficacia del servicio de NED prestado, se
dispuso de un sistema de atención domiciliaria que según
un concurso resuelto a nivel local, permitía la atención y
seguimiento a domicilio de los pacientes con NED que
recibían el tratamiento a través de una sonda. La atención
corría a cargo de una empresa comercial con la tutela
constante y la supervisión de la Unidad de Nutrición. 

El objetivo de nuestro estudio fue evaluar el grado de
satisfacción de los pacientes y familiares o cuidadores
del servicio prestado a domicilio con este tratamiento.

Material y métodos

Servicio prestado a domicilio. El contrato incluía las
siguientes prestaciones: distribución periódica (cada
15-30 días) individualizada para cada paciente de pre-
parados nutricionales y material necesario para su
administración según indicación y definición de la
Unidad de Nutrición; personal cualificado (enferme-
ría), dirigido y supervisado por la Unidad de Nutrición,
necesario para informar y atender este tratamiento a
domicilio, y contestador telefónico automático perma-
nente que obligará a atender y resolver las llamadas
telefónicas en un plazo no superior a 6 horas.

Encuestas. Se diseñó una encuesta para pacientes
que recibían a domicilio nutrición enteral por sonda y
otra para sus familiares o cuidadores. Encuestas simila-
res se diseñaron para pacientes con nutrición enteral
por sonda hospitalizados así como para potenciales
cuidadores en el domicilio de los mismos pacientes.

Pacientes. Se identificaron los posibles participantes a
los que personal externo al servicio les repartieron, expli-
caron y posteriormente recogieron las encuestas contes-
tadas o no de manera voluntaria. A nivel domiciliario se
eligieron todos aquellos pacientes adultos (y familiares o
cuidadores) con este tratamiento que estaban capacitados
para leer, entender y responder a las encuestas. A nivel
hospitalario se escogieron (en 3 ocasiones), durante una
semana, pacientes adultos con este tratamiento con capa-
cidad para comprender, leer y responder la encuesta y
que voluntariamente quisieron participar. 

La encuesta evaluaba además de datos personales
(edad, sexo, estado civil), datos sociales (evaluados por
grado de estudio, sueldo mensual y número de perso-
nas en la vivienda y último trabajo realizado), enferme-
dad, expectativas del tratamiento recibido y de recibir-
lo en el hospital o en el domicilio, así como ventajas de
recibir el tratamiento a domicilio. 

Resultados

En la tabla adjunta podemos ver la edad y sexo de los
individuos (con diferencias significativas en el sentido
de haber más varones en los pacientes y más mujeres en
los cuidadores), así como el grado de valoración de la
atención recibida por el tratamiento (tanto los pacientes
como los familiares de los pacientes domiciliarios con-
sideran significativamente mejor esta atención) y las
preferencias de seguir este tratamiento en el hospital o
en su domicilio (diferencias significativas en las prefe-
rencias de seguir el tratamiento en el domicilio por parte
de los pacientes y de los cuidadores domiciliarios).

Pacientes hospitalizados. De los 103 pacientes a los
que se les entregó la encuesta, contestaron 90 (87%).
Situación civil, casados en el 60% casos. La patología
preferencial fue oncología (80%). El nivel social fue
considerad alto en un 5%, medio en el 15% y bajo en el
80%. En caso de disponer de posible cuidador, este era
la pareja o conjugue (58%), otro familiar (30%), otros
(10%), nadie (2%). En cuanto a las referencias si estu-
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viera a domicilio, el disponer de contacto telefónico
permanente y visita a domicilio si requerida fue la
opción más seleccionada (85%), frente a disponer de
visita a domicilio periódica (1 mes) en un 9% y visita a
Consulta Externa del hospital en sólo un 6%

Familiares de pacientes hospitalizados. De 95 fami-
liares contestaron 78 (82%). Situación civil, el 40%
casados. La patología preferente de sus familiares fue
oncología (78%). Nivel social: alto: 2%; medio: 17%,
bajo: 81%. El 60% no tenía ninguna experiencia previa
como cuidador. Preferencias si estuviera a domicilio:
contacto telefónico permanente y visita a domicilio si
requerida: 90%, visita a domicilio periódica (1 mes):
9% y visita a Consulta Externa del hospital: 1%.

Pacientes domiciliarios. Han contestado la encuesta
90 pacientes de los 100 solicitados (90%). Situación
civil: 58% casados. Patología preferencial: oncología
77%. Nivel social: alto: 3%; medio: 12%, bajo: 85%.
Dispone de cuidador profesional: 16%. En el 42% las
expectativas del servicio son superiores a las esperadas
y en el 58% no superiores. Lo que más valoraron del
servicio fue la posibilidad de contacto telefónico per-
manente y visita a domicilio si requerida (90%).

Familiares de pacientes domiciliarios. Han contes-
tado la encuesta 80 personas de 98 solicitadas (82%).
Situación civil: 56% casados. Patología preferencial
del paciente: oncología 80%. Nivel social: alto: 4%;
medio: 10%, bajo: 86%. Habían sido previamente cui-
dadores: 36%. En el 53% las expectativas del servicio
fueron superiores a las esperadas y en el 47% no supe-
riores. Lo que más se valora del servicio fue la posibili-
dad de contacto telefónico permanente y visita a domi-
cilio si requerida: 95%. Al evaluar la fatiga de los
cuidadores, observamos que el 92% expresa tener
mayor fatiga que antes de tener el familiar en casa. El
95% se sienten útiles con este servicio el 95%.

Discusión

Existen diversas publicaciones sobre el grado de satis-
facción de los pacientes ante distintas actuaciones médi-
cas o quirúrgicas, en ambiente hospitalario o domicilia-
rio12-16. También se han publicado datos sobre el grado de
satisfacción de familiares o cuidadores17, 18. No obstante,

el grado de satisfacción de los usuarios de un servicio de
NED, no ha sido en general evaluado. El presente estudio
investiga el grado de satisfacción de los pacientes y fami-
liares un servicio de NED llevado a cabo por un a empre-
sa comercial externa bajo el control y seguimiento estric-
to de la Unidad de Nutrición del Hospital.

Sabemos que distintos factores influyen en la validez
de las opiniones obtenidas sobre el grado de satisfac-
ción. De entre las muchas fuentes posibles de error
debemos considerar desde el grado de ecuación de los
pacientes, a las expectativas por ellos esperadas, a la
gratitud que quieren expresar a los facultativos que los
atienden así como al nivel socio psicológico de los
encuestados19-21. En nuestro estudio, las encuestas se han
distribuido y recogido por parte de personal que habi-
tualmente no atiende a este servicio para evitar respues-
tas condicionadas (sesgos de influencia). En general el
nivel socioeconómico de los encuestados era bajo, pero
en cada uno de los grupos había suficiente número de
personas, especialmente de nivel medio, que podría
contribuir a dar menor validez a los resultados. 

Las principales ventajas asociadas a la NED están cla-
ramente definidas y se podrían resumir en mejoras en la
calidad de vida por la posibilidad de volver a las activida-
des sociales normalizadas en pacientes que requieren
Nutrición Enteral (NE) (especialmente niños que pueden
volver a escolarizarse o pacientes que pueden normalizar
su actividad profesional y que de otra forma estarían insti-
tucionalizados); reducción de costes con relación a la hos-
pitalización; reducción en los riesgos de complicaciones
nosocomiales (pe. sepsis) y mayor disponibilidad de
camas hospitalarias22-27. El papel desempeñado por la edu-
cación y el seguimiento de estos enfermos para que este
tratamiento tenga éxito, hoy en día incuestionable28. Es
por ello, que tuvimos especial interés en disponer de un
sistema de atención y seguimiento a domicilio de los
pacientes que pudieran llevar a cabo el tratamiento de
nutrición enteral fuera del ámbito hospitalario. Una vez el
sistema en función, nos pareció importante disponer de
algún tipo de información sobre el grado de satisfacción
de los pacientes y de sus familiares o cuidadores. Pensa-
mos que era también interesante comparar este grado de
satisfacción con el que presentaban los pacientes con el
mismo tratamiento pero administrado en el hospital. Con
ello queremos no solo conocer el grado de satisfacción de

Tabla
Caracteristicas y evaluación del servicio

Variables
Pacientes Familiares Pacientes Familiares

Phospitalizados pacientes hospitalizados domiciliarios pacientes domiciliarios

Edad media 63 58 57 50 NS
% Varones/hembras 65/35 15/85* 79/21 8/92* < 0,05
Atención recibida muy buena (%) 15 20 50& 40& < 0,05
Atención recibida buena (%) 70** 55 48 52 < 0,05
Atención recibida mejorable (%) 15 25 2& 8& < 0,05
Seguir tratamiento hospital (%) 56 57 0& 10& < 0,05
Seguir tratamiento domicilio (%) 44 43 100& 90& < 0,05

* Familiares versus pacientes. & Domiciliarios versus hospitalizados. ** Pacientes hospitalizados vs Resto
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los pacientes y familiares atendidos sino también promo-
ver posibles mejoras en el servicio así como intentar
ampliar el ámbito de aplicación del mismo.

El grado de respuesta ha sido realmente muy elevado.
Puede haber contribuido a ello, la explicación detallada
de la necesidad de conocer las expectativas del pacien-
te/cuidador para poder desarrollar mejor el programa de
atención a domicilio. Algunos de los datos obtenidos no
nos han sorprendido, tales como el hecho de que existan
más pacientes varones que mujeres, ya que en general se
trataba de patología neoplásica y muchos de estos
pacientes son neoplasias de laringe que como sabemos
predomina en varones. Otros datos, por el contrario si
que nos han sorprendido, pues aunque confiábamos en
dar un servicio bueno, no creíamos que el paciente o
familiar lo evaluara mejor que cuando este servicio se
administra en el hospital. Ello nos obliga a revisar las
pautas de actuación hospitalarias para que sean mejor
valoradas. Cuando los pacientes, o familiares están reci-
biendo el tratamiento en el hospital, vemos que aproxi-
madamente la mitad, todo y no conocer el tipo de servi-
cio a recibir en su domicilio ya desea ser alta del hospital
para poder ser tratado a nivel domiciliario. Y, evidente-
mente está claro que, por el buen servicio administrado o
por la comodidad de estar en el domicilio, en nuestra
serie, ningún paciente que recibe este tratamiento en su
domicilio quiere volver al hospital. No ocurre lo mismo
con los cuidadores o familiares, pues un 10% preferiría
que su paciente volviera al hospital para recibir este tra-
tamiento. Malogradamente no preguntamos cual era el
motivo de este deseo de volver al hospital para ser trata-
do, pero consideramos que puede tener importancia el
que el 92% de ellos expresase tener mayor fatiga con el
hecho de tener que cuidar del tratamiento de este fami-
liar. De las posibles acciones a elegir para controlar el
tratamiento a nivel domiciliario, está claro que el dispo-
ner de contacto telefónico permanente y visita a domici-
lio en caso de que fuera requerida fue la opción más
seleccionada por todos los grupos de encuestados.

En conclusión, creemos que nuestros datos nos per-
miten evaluar el servicio prestado a domicilio en los
pacientes tratados con nutrición enteral como muy
satisfactorio y nos obliga a periódicamente realizar
encuestas semejantes para no disminuir el nivel de cali-
dad del servicio prestado. 
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Resumen

Introducción: La resección masiva de intestino delgado
(RMID) con remanente inferior a los 60 cm de yeyuno
ocasiona una grave depleción hidroelectrolítico-vitamíni-
ca y calórico-proteica. En espera de trasplante intestinal
viable la mayoría de RMID dependen de la Nutrición
Parenteral (NPT).

Caso clínico: Varón de 32 años. RMID por traumatis-
mo seccionante de la raíz de la arteria mesentérica supe-
rior. En primera intervención de urgencia : yeyunosto-
mía con resección de I. Delgado, colon derecho y bazo. A
los 6 meses: anastomosis yeyunocólica con remanente
yeyunal de 12 cm y colecistectomía profiláctica.

Actuación nutricional: 1ª fase.—Estabilización hemo-
dinámica y estimulación enteral (6 meses): NPT + Nutri-
ción Enteral con fórmula elemental + solución oral glu-
cohidroelectrolítica (SOGH) + 15 g/d de glutamina oral +
omeprazol. Indicadores de progresión: bioquímica,
balance I/P. 2ª fase.—Adaptación digestiva con integra-
ción del colon ( 8 meses): Sustitución de NPT por NP Peri-
férica a tiempo parcial. Dieta culinaria progresiva asocia-
da a polienzimático pancreático, omeprazol, SOGH,
glutamina, fórmula elemental. Indicadores de progre-
sión: bioquímica, diuresis, peso y deposiciones. 3ª fase.
Autosuficiencia sin dependencia parenteral: Dieta oral
libre fragmentada asociada a polienzimático pancreático,
bebidas mineralizadas, complemento enteral de fórmula,
suplementos orales de Ca y Mg, polivitamínico-mineral
oral, vitamina B

12
im/mensual.

Situación actual (52 meses de evolución): Ligera ganan-
cia ponderal, diuresis > litro/día, 2-3 deposiciones norma-
les, sin signos clínicos de deficiencias y valores de micro-
nutrientes en sangre normales.

Conclusión: Prescindir de la NP en RMID es posible
considerando, como en este caso, una edad y etiología no
desfavorables, y la precoz aplicación de un protocolo de
adaptación del remanente adecuado.

(Nutr Hosp. 2007;22:616-20)

Palabras clave: Resección. Adaptación nutricional.

MASSIVE INTESTINAL RESECTION.
NUTRITIONAL ADAPTATION PROCESS

Abstract

Introduction: Massive small bowel resection (MSBR)
with a remnant jejunum shorter than 60 cm produces
severe water, electrolytes, vitamins and protein-caloric
depletion. While waiting for a viable intestinal transplan-
tation, most of MSBR patients depend on total parenteral
nutrition (TPN).

Clinical case: 32 years old male, with MSBR due to sec-
tioning trauma of the superior mesenteric artery root.
First surgical intervention: jejunostomy with small
bowel, right colon, and spleen resection. Six months later:
jejunocolic anastomosis with 12-cm long jejunum rem-
nant and prophylactic cholecystectomy.   

Nutritional intervention: 1st phase. Hemodynamic stabi-
lization and enteral stimulation (6 months): TPN + ente-
ral nutrition with elemental formula + oral glucohydroe-
lectrolitic solution (OGHS) + 15 g/d of oral glutamine +
omeprazol. Clinical course indicators: biochemistry, I/L
balance. 2ª phase. Digestive adaptation with colonic inte-
gration (8 months): replacement of TPN by part-time
peripheral PN. Progressive cooked diet complemented
with pancreatic poly-enzyme preparation, omeprazol,
OGHS, glutamine, elemental formula. Clinical course
indicators: biochemistry, diuresis, weight and feces. 3ª
phase. Auto-sufficiency without parenteral dependence:
fragmented free oral diet supplemented with pancreatic
poly-enzyme preparation, mineralized beverages, enteral
formula supplement, Ca and Mg oral supplements, oral
multivitamin and mineral preparation, monthly IM vita-
min B

12
.

Current situation actual (52 months): slight ponderal
gain, diuresis > liter/day, 2-3 normal feces, no clinical
signs of any deficiency and normal blood levels of micro-
nutrients.

Conclusion: It may be possible to withdraw from PN in
MSBR considering, as in this case, favorable age and etio-
logy and early implementation of an appropriate protocol
of remnant adaptation.

(Nutr Hosp. 2007;22:616-20)
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Introducción

La resección segmentaria de intestino delgado supo-
ne importantes consecuencias metabólicas y nutricio-
nales que en parte han podido ser tratadas gracias a la
nutrición parenteral. A pesar de los espectaculares
avances en este tipo de nutrición que han permitido
mejorar la calidad y expectativa de vida de los pacien-
tes, la NP conlleva riesgos para el paciente, es costosa,
limita sus posibilidades de desarrollar una vida “nor-
mal” y no permite mejorar la función del intestino
remanente. La rehabilitación intestinal se refiere a las
medidas encaminadas a conseguir la autonomía intesti-
nal mediante estrategias dietéticas, farmacológicas e
incluso quirúrgicas. No está aclarado si la rehabilita-
ción intestinal es sólo el resultado de una adaptación
intestinal a las nuevas condiciones y cuánto y cómo
influye un programa optimizado de tratamiento de este
tipo de pacientes1, 2.

Presentamos el caso de un paciente de 32 años con
resección masiva de intestino delgado y colon derecho,
con remanente yeyunal corto, en el que se ha seguido
un programa nutricional en varias fases de curso para-
lelo a la resección intestinal de urgencia por traumatis-
mo y a la anastomosis yeyunocólica definitiva.

Caso clínico

Varón de 32 años, sin antecedentes patológicos de
interés y sin tratamientos previos, intervenido por desga-
rro de hilio esplénico, mesenterio de la raíz del yeyuno y
arteria mesentérica superior (AMS) por traumatismo. Se
realiza resección de colon derecho, íleon y 2/3 de yeyu-
no con yeyunostomía y esplenectomía. Tras el postope-
ratorio y sometido a NPT, se inicia tolerancia oral pro-
gresiva con infusiones azucaradas, caldos desgrasados,
limonada alcalina (fórmula OMS) para introducir
pequeñas y frecuentes tomas orales de fórmula enteral
elemental (Elemental 0,28 Extra líquido®) y 3 tomas de 5

gramos de glutamina (Adamín G®) con la finalidad de
estimular el trofismo y adaptación del enterocito. 

A los 6 meses se anastomosan los 12 cm de yeyuno
con el colon izquierdo y se practica colecistectomía
para evitar ulteriores diarreas coleréticas. A partir de
este momento el objetivo consiste en mantener un esta-
do nutricional estable, una diuresis superior al litro/día
y el control de la diarrea, valorando los balances diarios
y determinando dos veces por semana parámetros
hematológicos y bioquímicos. 

Conducta nutricional

Se estructura de la siguiente forma:

a) Nutrición Parenteral: la NPT se sustituye por 2
litros de Isoplasmar G® con adición de una ampo-
lla de 10 mEq de potasio/litro y el módulo de vita-
minas (Addamel®) a días alternos con el módulo
de oligoelementos (Cernevit®).

b) Nutrición Enteral oral: intercalando con tomas de
alimentos se mantienen 4-5 tomas de “Elemental
0,28 Extra Líquido” y 3 tomas de 5 g de “Adamín
G®”.

c) Hidratación oral: se prodiga, a demanda y entre
comidas, tomar “limonada alcalina”.

d) Alimentación: con criterio de progresividad, que
comienza con alimentos de fácil digestibilidad y
absorción y con menor estímulo secretor para
continuar con los de mayor dificultad. De una
dieta con Hidratos de Carbono (HC) simples y
almidones cocinados se pasa a incluir, en función
del ritmo, volumen y características de las heces,
alimentos proteicos (lácteos desnatados, clara de
huevo, pescado y carnes magras), y posterior-
mente el aceite de adición, para valorar luego la
tolerancia a verduras y legumbres cocidas. En
todo caso se disponen tomas pequeñas, frecuen-
tes y de preparación sencilla.
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Tabla I
Evolución analítica de hematología

Hematología Valores normales 1-07-03 15-01-04 2-09-04 18-04-05 12-01-06

Hematíes V (4,7-6,1) M (4,2-5,4) 4.010 4.270 4.500 3.890 3.970

Hb V (14-18) M (12-16) 12,9 14,4 15,3 14 12,9

Hto V (42-52) M (37-47) 39,3 44 44,3 40,7 40,6

VCM V (80-94) M (81-99) 97,9 103 98,4 104,5 102

HCM 27-31 32,1 33,7 34 36 32,6

Plaquetas 130-400 396 445 367 429 580

Leucocitos 4,8-10,8 6.670 7.310 7.430 7.500 9.300

Linfocitos 19-48 3.190 2.710 3.170 2.400 2.330

Protombina 60% 72% 58% – –

TPTA 39” 39” 44” – 41,5”

VSG 3/10 1/3 – 2/6 2/7



e) Medicación: para disminuir la secreción clorhi-
dropéptica y el estímulo a la secreción de agua y
bicarbonato pancreático se asocia omeprazol (40
mg/día) y para facilitar la digestibilidad de los
alimentos naturales y su disponibilidad absortiva
se asocian 2 cápsulas de enzimas pancreáticas
(Kreón 10.000®) con la toma de alimentos.

La aparición de distensión abdominal por la fermenta-
ción consecutiva al exceso de HC en la primera fase ace-
leró el paso a una alimentación normal muy fraccionada
exenta de fritos, grasas animales y moderada de HC con-
trolándose la aerocolia. A tres meses de la anastomosis
yeyunocólica se mantiene estabilidad nutricional, diure-
sis y 4-6 deposiciones de consistencia líquido-pastosa.
Es dado de alta hospitalaria con el tratamiento referido y
con un reservorio para fluidoterapia nocturna de 1-2
litros de Isoplasmar G en función de la diuresis.

Evaluado por la Unidad de trasplante intestinal del
Hospital Ramón y Cajal de Madrid y a los 14 meses de
iniciada la nutrición enteral, es desestimada la indica-
ción de trasplante por el buen estado nutricional. Se
suspende fluidoterapia manteniendo diuresis por enci-
ma a 1.200 mL/día, 3-5 deposiciones de consistencia
pastosa o conformadas (según tipo de ingesta) y pará-
metros antropométricos y analíticos estables con hipo-
lipemia. Destaca la rápida pérdida de 7-8 kg tras la reti-
rada de la fluidoterapia estabilizándose finalmente
entre 64 kg, para una talla de 175 cm y un peso habitual
de 70 kg.

Con autonomía propia mantiene una actividad física
moderada. Sigue dieta libre en frecuente y pequeñas
tomas, sólo limitada por intolerancias específicas, e
ingiere con frecuencia bebidas mineralizadas. Se le ha
prescrito: “Elemental 0,28 Extra Líquido” (800 kcal/día),
2 cápsulas de “Kreón 10.000®” con cada toma de ali-

mentos, 2 comprimidos de “Supradyn®” (doble de
RDA para micronutrientes) y 1.000 mcg de vitamina
B

12
im al mes. A lo largo de la evolución se detectó una

depleción de la vitaminas D, B
12

y ac. Fólico; que se
corrigieron con la correspondiente dosis de choque.

En las tablas I a III se registran las determinaciones
analíticas de nutrientes practicadas durante el periodo
entre los 6 meses después de la intervención a la última
realizada, donde se observa un estado nutricional esta-
ble y progresivo dentro de la normalidad.

Discusión

La resección segmentaria del intestino delgado oca-
siona déficit nutricional específico y determina el pro-
ceso adaptativo del remanente en función del segmento
amputado, la extensión del mismo y la integridad total
o parcial del colon3.

La resección masiva de intestino delgado se asocia a
una elevada morbi-mortalidad. Con remanente inferior
a 100 cm de yeyuno son especialmente importantes la
deshidratación y la pérdida de minerales, sobre todo
Na, Mg y Ca. La presencia de colon en el remanente, de
forma parcial o total, facilita la homeostasis del Na,
aunque dificulta la reabsorción del Ca y Mg en dietas
no restrictivas en lípidos e HC por la presencia de áci-
dos grasos. El déficit de vitaminas hidrosolubles no es
importante en remanentes yeyunales entre 30-130 cm,
excepción hecha del ácido fólico y la vitamina B

12
. La

dificultad absortiva de sales biliares provoca esteato-
rrea y pérdida de vitaminas liposolubles. Por su parte
los déficits de oligoelementos son difíciles de evaluar
aunque su absorción probablemente se afecte de forma
proporcional a la longitud del segmento resecado. La
absorción duodenal de hierro no se ve afectada con
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Tabla II
Evolución analítica de bioquímica basal

Bioquímica Valores normales 1-07-03 15-01-04 2-09-04 18-04-05 12-01-06

Glucosa 65-110 81 78 87 78 82

Urea 10-50 17 47 24 36 30

Ác. Úrico 2,4-7,0 7 5,9 5,4 5,3 5,3

Creatinina 2,5-1,2 0,78 1,08 0,97 0,91 –

Colesterol 120-220 82 132 135 107 134

HDL-Colesterol 35-65 16 – – 21 –

LDH-Colesterol 50-170 43 – – 66 –

Triglicéridos 50-180 116 140 134 102 133

Proteínas T. 6,50-8,70 6,50 7,10 7,3 6,79 7,22

Albúmina 3,5-5,0 3,80 4,40 4,78 4,37 4,28

GOT 0-37 34 31 25 22 24

GPT 0-40 69 47 53 35 31

G-GT 5-32 45 42 48 32 38

Fosfatasa Al. 40-130 138 114 125 117 101

Amilasa 0-220 106 – 107 103 121



remanente proximal. Aunque los macronutrientes son
mayoritariamente absorbidos en los primeros 200 cm
de intestino delgado, la aceleración del tránsito y la
reducida longitud del remanente disminuye la capaci-
dad absortiva y la pérdida de estos nutrientes con des-
nutrición calórico-proteica1, 4, 5.

A la limitación anatomofuncional del remanente se
suman los problemas derivados de la motilidad gastro-
entérica, el volumen de las secreciones digestivas y la
biodisponibilidad de los nutrientes contenida en los ali-
mentos. Con anastomosis yeyunocólica las pérdidas se
atenúan respecto a la yeyunostomía pero permanecen
las diarreas coleréticas y esteatorreicas así como el
aumento de absorción de oxalatos (riesgo de litiasis
renal), con disminución de la absorción de Ca y Mg y
en caso de excesiva fermentación hidrocarbonada la
aparición de acidosis láctica.

Hasta la fecha, la nutrición parenteral total o subtotal
indefinida ha sido el horizonte de pacientes con rema-
nente yeyunal inferior a 60 cm de intestino delgado o
bien el trasplante con nula supervivencia para el adulto.
El objetivo nutricional último es conseguir el menor
grado posible de dependencia de la NP, garantizar el
equilibrio hidroelectrolítico, la estabilidad nutricional
y el control de la diarrea4, 5.

Controlar los efectos más graves del IC conlleva la
indicación de fármacos inhibidores de la secreción gas-
trointestinal, del vaciamiento y motilidad así solucio-
nes hidroelectrolíticas, minerales y polivitamínicas. El
aporte de nutrientes orales tiene como objetivo el estí-
mulo y desarrollo de la capacidad adaptativa del rema-
nente siempre condicionado a la magnitud de la resec-
ción, el estado de salud y la edad del paciente. Alcanzar
esta máxima capacidad adaptativa puede precisar
varios meses o incluso años. 

Es aceptado que el inicio precoz de la nutrición oral
facilita la capacidad adaptativa del remanente, estimu-
lada por la presencia de los nutrientes de la dieta. En
una primera fase, la bebida de soluciones glucosalinas
(“limonada alcalina”) y la toma de fórmulas enterales
predigeridas sirven de transición hacia una progresiva
normalización de la dieta hasta los límites de tolerancia
individual4. La asociación oral de glutamina (combus-
tible preferente del enterocito) favorece el crecimiento
de la superficie absortiva estimulada por la dieta, y
limita el crecimiento de flora intestinal indeseable2. La
progresión dietética debe ser limitada en grasas, lacto-
sa, fibra insoluble, oxalatos (riesgo de cálculos renales)
y exceso de azúcares simples (hiperosmolaridad y dia-
rreas)4. El grado de autonomía digestiva respecto a la
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Tabla III
Evolución analítica de vitaminas, minerales y oligoelementos

Vitaminas, minerales, 
Valores normales 1-07-03 15-01-04 2-09-04 18-04-05 12-01-06

oligoelementos

Calcio 8,5-11 9,4 9,7 9,7 9,6 9,6

Fósforo 2,5-5 3,4 4,05 3,96 4,26 3,98

Hierro 45-150 101 94 139 28 74

Sodio 135-148 140,7 140 142 140 140

Potasio 3,8-5,2 4,2 4,9 4,6 4,6 4,6

Cloro 95-110 103 105 100 100 100

Cobre (γ) 0,91-1,10 25 – 0,70 50 –

Magnesio (µg/ml) 1,8-2,9 1,8 1,9 1,8 2 1,8

folatos (µg/ml) 3-17 12,6 9,21 > 24 10,9 –

B
12

(pg/dl) 193-982 274 227 186 286 –

Manganeso (µg/l) < 5 0,68 1,96 3,69 1,98 3,07

Molibdeno (µg/l) < 3 < 1 2 < 1 – < 3

Flúor (µg/l) < 0,5 < 0,1 < 0,1 0,16 0,1 < 0,06

Selenio (µg/l) 50-150 77 94 135 71 114

Zinc (µg/l) 60-150 50 60 134 83 71

Vitamina A (µg/l) 0,45-0,80 0,29 0,38 0,52 0,36 0,54

Vitamina D (pg/ml) 18-78 37,1 27,4 18,9 18,2 31,3

Vitamina E (µg/ml) 5-20 5,4 8,6 8,2 6 6,7

Vitamina K (µg/l) 0,20-1,50 1,70 0.90 0,78 0,59 0,67

B
1
(µg/l) 30-95 87 21,4 62,7 79,7 102

B
2
(µg/l) 137-370 168 264 438 312 311

B
6
(µg/l) 4-18 29,6 29,1 58,1 25,6 19

Pantotot. (µg/l) 0,9-8,0 0,4 0,9 1,5 0,4 0,5

Nicotinam. (µg/l) 8-52 25,1 30,4 155 31,8 25,7



NP lo indica las pérdidas intestinales, los parámetros
analítico-nutricionales, la estabilidad ponderal y espe-
cialmente la diuresis. El agua y los micronutrientes son
los componentes que más tardan en completarse por
vía digestiva.

Resumen

El inicio precoz en el tratamiento del SICS con fórmu-
las elementales, glutamina, inhibidores de la secreción
gastroduodenal, rehidratación oral glucosalina y dieta
culinaria progresiva facilita la adaptación del remanente
intestinal. En una primera fase, la toma de soluciones
glucosalinas y fórmulas enterales predigeridas sirven de
transición hacia una progresiva normalización de la dieta
en los máximos límites de tolerancia individual. La aso-
ciación oral de glutamina favorece el crecimiento de la
superficie absortiva estimulada por la dieta. La progre-
sión dietética debe estar limitada en grasas, lactosa, fibra
insoluble, oxalatos (litiasis renal) y exceso de azúcares
simples (hiperosmolaridad y diarreas). El grado de auto-

nomía digestiva respecto a la NP lo establece las pérdi-
das intestinales, los parámetros analítico-nutricionales,
la estabilidad ponderal y especialmente la diuresis. 

En fin, la asociación de enzimas pancreáticos con los
alimentos y la colecistectomía profiláctica pueden ayu-
dar al control posterior de las diarreas.
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Fig. 1.—Imágenes del tránsito intestinal del paciente en la actualidad.
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Este libro revisa las dietas mediterráneas desde una
nueva perspectiva, esta vez no centrada en el efecto de las
grasas en los niveles de colesterol sino que estudia el efec-
to de otros componentes que han emergido en la última
década como factores de riesgo (o protección) más impor-
tante aún que los lípidos.

El libro comienza con una amplia revisión del estudio
de Lyon realizada por el mismo Lorgeril. Sigue con el
efecto de la dieta mediterránea sobre el óxido nítrico, la
función endotelial y los mecanismos homeostáticos. Tam-
bién se aborda la importancia de los ácidos grasos omega-
3 en comparación con otros tipos de grasa, y algunos
aspectos del estilo de vida como el ejercicio.

Los tres últimos capítulos tratan sobre los antioxidantes
en las dietas mediterráneas, el papel del aceite de oliva,
revisando especialmente los efectos de los componentes
menores y por último los efectos de la phytomelatonina.

Desde años se piensa que los efectos beneficiosos de las
dietas mediterráneas no se explican por la acción separada
de ninguno de sus alimentos característicos (aceite de oliva,

cereales, frutas, verduras, pescado, etc.), sino por el conjun-
to o “paquete” que implica el consumo de todos sus compo-
nentes. Los estudios con suplementos nutricionales, vitami-
nas A, E, B

6
, C, ácido fólico tampoco han demostrado que

estos micronutrientes tengan un efecto importante, lo que
ha favorecido una aproximación holística al efecto de la
dieta basado en el consumo de alimentos y sobre todo de
patrones de dieta, más que el consumo de nutrientes especí-
ficos. Desde los estudios de Lorgeril y de Singh, sabemos
además que el beneficio de la dieta mediterránea es inde-
pendiente de los niveles de colesterol y triglicéridos, por
ello se ha investigado el efecto de los antioxidantes, compo-
nentes menores del aceite de oliva, de los fitoquímicos y de
los ácidos grasos n-3.

Este libro supone una revisión de varios aspectos de las
dietas mediterráneas a lo largo de sus 236 páginas, que no se
encuentran en obras anteriores y que completan nuestra
visión sobre los efectos beneficiosos de estas dietas.

Gonzalo Martín Peña

Crítica de libros

Más sobre dietas mediterráneas / More on mediterranean diets. World review of nutrition
and dietetics, vol. 97
A. P. Simopoulus and F. Visioli / Editorial: Karger / Año de edición: 2007 / ISBN: 3-8055-8219-6

Nutr Hosp. 2007;22(5):621-23
ISSN 0212-1611 • CODEN NUHOEQ

S.V.R. 318

Nutrición y salud pública / Nutrition and public health
M. J. Gibney, B. M. Martetts, J. M Kearney and L. Arab / Editorial: Acribia / Año de edición: 2006 / ISBN: 84-200-1078-2

La importancia de la nutrición en la salud de la pobla-
ción es algo en que todo el mundo está de acuerdo, tanto
dentro de las ciencias de la salud como en círculos políti-
cos y diferentes sectores sociales. Sin embargo, resulta
llamativo, la ligereza con que se emplean ciertos concep-
tos, se interpretan algunos estudios o se maneja la infor-
mación existente sobre aspectos etiológicos o preventivos
de la dieta en numerosas enfermedades crónicas como las
enfermedades cardiovasculares, la diabetes o el cáncer, no
solo por los sectores ajenos a las ciencias de la salud, sino
también por profesionales sanitarios. 

Este libro ofrece la posibilidad de introducirse en estos
temas a personas no familiarizadas con ellos y además
puede ser un buen libro de texto para la asignatura de
nutrición y salud pública de Diplomaturas o Masters en
Nutrición. La traducción del original en inglés ha sido rea-
lizada por profesionales del mundo de la nutrición mante-

niendo un lenguaje ameno y una explicación sencilla de
aspectos más áridos como algunos conceptos epidemioló-
gicos o estadísticos. 

Esta obra ofrece una amplia revisión de múltiples
aspectos sobre Nutrición y Salud Pública. Los primeros
capítulos tratan de aspectos generales como conceptos,
epidemiología, cuantificación de la exposición y el efecto.
Varios capítulos están relacionados con las estrategias de
intervención en salud pública a nivel ecológico e indivi-
dual. Otros capítulos abordan las enfermedades por defi-
ciencias de nutrientes y nutrición en el embarazo en la
infancia y por último se trata la relación de la dieta con las
enfermedades cardiovasculares, diabetes mellitus, cáncer
y osteoporosis. Es decir ofrece una panorámica bastante
completa sobre el tema a lo largo de sus 436 páginas.

Gonzalo Martín Peña



622 Crítica de librosNutr Hosp. 2007;22(5):621-23

El diccionario Metabolismo y Nutrición realizado bajo la
dirección del Dr. Abelardo García de Lorenzo ha contado con
10 prestigiosos colaboradores: Las doctoras Rosa Burgos,
Fátima la Roche, Ana Lafuente, Silvia Matriz, Julia Ocón,
Guadalupe Piñeiro y los doctores Florentino Carral, José
María García Almeida, Juan Carlos Montejo y Antonio
Rosell. Es, probablemente, el más completo de los dicciona-
rios en el campo de metabolismo y nutrición. Cuenta con
3.000 términos definidos en español y con sus correspondien-
tes traducciones al inglés, francés, alemán e italiano. Se inclu-
yen además cuatro prácticos diccionarios inversos desde estos
idiomas al español, ilustraciones y tablas de uso frecuente.

El equipo multidisciplinar de especialistas ha definido
cada concepto de forma sencilla y fácil de entender,

cubriendo los términos especializados de alimentación,
macronutricientes y micronutrientes, gastroenterología,
endocrinología y nutrición, anatomía digestiva, patología
de los pacientes adultos y pediátricos, fármacos, cirugía,
técnicas, instrumental y tratamientos.

La ciencia de la nutrición, en su crecimiento exponencial,
adolecía de un diccionario que pusiera orden entre sus térmi-
nos autóctonos, los anglicismos y los neologismos. Este dic-
cionario con definiciones actuales y precisas prestará un
enorme servicio a todos los que se dedican a la nutrición. Sin
lugar a dudas, la obra se gana un sitio destacado como com-
plemento del diccionario de la Real Academia Española.

Jesús Culebras

Diccionario LID metabolismo y nutrición / LID dictionary of metabolism and nutrition
A. García de Lorenzo / 573 páginas / Editorial: LID Editorial empresarial, Madrid / Año de edición: 2007 / ISBN: 84-88717-93-8

Las referencias bibliográficas en la nutrición / Bibliographic references in nutrition
J. Culebras, A. García de Lorenzo, A. Gil, L. Laborda, A. Pérez de la Cruz, C. Sánchez-Álvarez, y cols. Las referencias biblio-
gráficas en la nutrición. J. Sanz-Valero y C. Wanden-Berghe / 573 páginas / Editorial: Grupo de Comunicación y Documenta-
ción Científica en Nutrición (CDC Nut-SENPE) / Año de edición: 2007 / ISBN: Pendiente

Actualmente, en la era digital, sabemos que existen
más de 450 millones de servidores suministrando infor-
mación en Internet. Se efectúan diariamente más de 20
millones de búsquedas en Google o se consulta MEDLI-
NE, a través de PubMed, casi 3 millones de veces al día.

En esta turbulencia de información, no es seguro poder
encontrar los artículos relevantes a un aspecto en particular
con límites temáticos determinados, ya sea porque están
muy dispersos o simplemente no están referidos adecuada-
mente. Una incorrecta expresión de la Referencia Biblio-
gráfica (RB) puede hacerla irrecuperable y en tal caso el tra-
bajo referido quedará invisible.

Por tanto, queda patente la conveniencia de usar todos
los medios a nuestro alcance para almacenar y posterior-
mente recuperar la literatura científica. A tal fin, la RB
tiene como función situar con exactitud el lugar, o los
lugares, donde el autor ha expuesto su original, lo que
lleva consigo la obediencia a unas normas técnicas de
exposición, de uso común, o impuestas por el medio o por
el editor del trabajo científico; pero que, en todo caso, han
de ser suficientes para la localización del trabajo original.
Estas normas, en las ciencias de la salud, son los requisitos
de uniformidad para manuscritos enviados a revistas bio-
médicas del comité internacional de editores de revistas
de las ciencias de la salud, más comúnmente conocidas
como “Normas Vancouver” (NV).

Este manual “Las referencias bibliográficas en la
nutrición” quiere destacar la importancia de redactar
correctamente las RB y aunque las revistas acogidas a
las NV no deben rechazar ningún trabajo escrito bajo
estos requisitos de uniformidad es importante consultar

las normas de publicación de la revista donde se desea
ver divulgado nuestro manuscrito.

Obviamente, en esta publicación, se dedica un aparte
importante al material electrónico; distinguiendo el CD-
ROM, el artículo de revista en Internet, la monografía en
Internet, la página principal de un sitio Web, la página
Web de un sitio Web y por supuesto, las bases de datos en
Internet. Al tiempo, se quiere hacer especial hincapié en la
importancia que supone la creciente edición digital de la
literatura científica y su gran aportación a la visibilidad de
la misma. Recordemos que las referencias a artículos de
revistas en versión electrónica mejoran, y mucho, la visi-
bilidad de los mismos, recibiendo un porcentaje del 336%
de más citaciones los artículos en línea comparados con
los artículos fuera de ella, publicados en el mismo lugar,
situación reconocida por la propia Thomson Corporation,
tutora del controvertido Índice de Impacto.

Esta publicación supone un desafío de calidad, un
futuro en línea con el Compromiso del Consejo Editorial
Iberoamericano encaminado a “fomentar la publicación
de artículos científicos de excelencia en las revistas de
nutrición en español. Desafíos aceptados conscientes de
las dificultades y el tiempo que conlleva, con la seguri-
dad de que vale la pena el reto y con la esperanza sincera
de que la unión de esfuerzos dará los resultados espera-
dos”.

Con esta finalidad el Grupo de Comunicación y Docu-
mentación Científica en Nutrición de la SENPE ha reali-
zado este opúsculo. 

Javier Sanz Valero
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Nutrición enteral y parenteral / Parenteral and enteral nutrition
H. Arenas Márquez and R. Anaya Prado / 650 páginas / Editorial: McGraw-Hill Interamericana / Año de edición: 2007 / ISBN:
13-987-970-10-6153-4

En esta primera edición de Nutrición enteral y parente-
ral, más de un centenar de expertos internacionales en la
materia plasman los conocimientos intelectuales más
recientes en el proceso necesario para brindar apoyo nutri-
cio; desde los conceptos más elementales de la respuesta
metabólica al estrés, e interacciones medicamento-
nutrientes, hasta apoyo nutricio en condiciones especiales
como trasplante de órganos, el paciente con cáncer y Sida,
nutrición en el hogar y nutrición parenteral periférica.
Desde luego se abordan capítulos absolutamente indispen-
sables en un mundo moderno de creciente demanda educa-
tiva, como la educación del apoyo nutricio, la evaluación
económica en nutrición, y la investigación y ética en nutri-
ción. De esta manera, incorpora muchos adelantos científi-

cos recientes en apoyo nutricional, útiles para quienes de
alguna manera ya se desenvuelven en el área. Sin embargo,
también proporciona los principios básicos para la aten-
ción y el cuidado de pacientes que necesitan nutrición
parenteral a quienes inician su carrera en el campo de la
nutrición. Así, esta obra va dirigida a estudiantes de medi-
cina, internos de pregrado, médicos generales y residentes
de cirugía, medicina interna y terapia intensiva, y en gene-
ral de todas las especialidades medicas; a farmacólogos y
químicos, nutriólogos, enfermeras, cirujanos, intensivis-
tas, internistas, neurólogos, cirujanos pediatras, nefrólogos
y cirujanos de trasplante, entre otros. 

Jesús Culebras

Nutrición enteral y diabetes / Enteral nutrition and diabetes
P. García Peris y A. Mesero Arizmendi / 354 páginas / Editorial: Glosa / Año de edición: 2007 / ISBN: 987-84-7429-332-6

El libro Nutrición Enteral y Diabetes es el primero de
estas características que se publica en nuestro medio, pro-
porcionando a todos los profesionales interesados en la
nutrición humana una herramienta totalmente actualizada
para su aplicación a los enfermos con diabetes mellitus o
hiperglucemia de estrés.

El libro está distribuido de una forma muy didáctica a
lo largo de 350 páginas. Se estructura en quince capítu-
los que efectúan un recorrido sistemático por esta com-
pleja patología. En una primera mitad, el libro analiza
detalladamente aspectos generales relacionados con la
diabetes como son su concepto, la epidemiología y la
clasificación. Asimismo se desarrollan otros elemntos
como la secreción y el mecanismo de acción de la insuli-
na, el metabolismo de los principios inmediatos y micro-
nutrientes, la respuesta glucémica al ayuno y al estrés, la
hiperglucemia, la infección y la respuesta inmunitarias,
la repercusión sobre el tracto gastrointestinal, las reco-
mendaciones nutricionales y el tratamiento farmacológi-
co de la diabetes.

La segunda parte del libro se centra en aspectos especí-
ficos, como los fundamentos de la nutrición enteral en el
paciente diabético, la nutrición enteral específica frente a

la estándar, el control de la hiperglucemia en el paciente
grave, el soporte nutricional en la nefropatía diabética, la
nutrición en el paciente diabético obeso, el abordaje de las
úlceras por presión y el futuro de las fórmulas de nutrición
enteral en el paciente diabético.

En su elaboración han participado un total de treinta y
seis expertos, todos ellos profesionales de reconocido
prestigio en la materia, que aunan, por un lado, un contras-
tado y amplio conocimiento científico sobre nutrición y
diabetes y, por otro, una amplia experiencia clínica e
investigadora en este difícil y cambiante campo de la
medicina.

En toda la obra hay numerosos cuadros sinópticos,
tablas y figuras que complementan a la perfección la
exposición del texto. La bibliografía está muy actualizada
y la edición, muy cuidada.

En conjunto, se trata de una obra muy recomendable,
no sólo para los especialistas y estudiosos de esta patolo-
gía, sino también para todo aquel profesional que de una u
otra forma se dedique al tratamiento y control de los
pacientes con diabetes mellitus.

Jesús Culebras
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