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Revisión

Soybean, a promising health source
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Abstract

Health properties and uses of soybean, as well as the
different chemical and botanical characteristics of this
legume are shown in this review. Soybean represents an
excellent source of high quality protein, it has a low con-
tent in saturated fat, it contains a great amount of die-
tary fibre and its isoflavone content makes it singular
among other legumes.

Many researches have been carried out into the bene-
fits of legumes: chickpeas, beans, lentils and soy, among
others, but characterization and positive health effects of
soybeans have been recently studied. The interest in this
legume has increased because of its functional compo-
nents. Most of the studies have been focused on soybean
protein as a possible source of prevention against car-
diovascular disease. This positive effect may be due to a
decrease in serum cholesterol concentrations. In addi-
tion, there are many studies on isoflavones, non-nutri-
tive substances, associated with prevention and treat-
ment of different chronic diseases. Moreover, some
studies have shown the health properties of soy dietary
fibre. Therefore, it would be interesting to consider the
replacement of animal based foods for soybean foods in
order to obtain some nutritional benefits.

(Nutr Hosp. 2008;23:305-312)
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SOJA, UNA PROMETEDORA FUENTE DE SALUD

Resumen

Esta revisión aborda los diferentes usos y propiedades
beneficiosas para la salud de la soja, así como, las distin-
tas características químicas y botánicas de esta legum-
bre. Existen trabajos científicos que aseguran su efecto
protector en diferentes enfermedades, sin embargo,
otros lo ponen en duda. De todos modos la soja es una
excelente fuente de proteína de alto valor biológico, pre-
senta baja cantidad de grasa saturada, contiene gran
cantidad de fibra alimentaria y es única entre las legum-
bres por su contenido en isoflavonas.

Existe mucha información acerca del papel benefi-
cioso de la ingesta de legumbres: garbanzos, judías, len-
tejas y soja, entre otras. La caracterización y los efectos
beneficiosos en salud de la soja han sido recientemente
estudiados, ya que el descubrimiento de sus componen-
tes funcionales y la controversia que ello suscita ha
aumentado el interés en esta legumbre. La mayor parte
de estos estudios se centran en la proteína de soja como
posible fuente de prevención de las enfermedades cardio-
vasculares. Este efecto positivo puede ser debido a una
disminución del colesterol sanguíneo. Además existen
muchos estudios acerca de las isoflavonas, sustancias no
nutritivas, asociadas a la prevención y tratamiento de
diferentes enfermedades crónicas. También algunos
estudios han mostrado el papel beneficioso de la fibra
alimentaria de soja. De manera que se podrían conside-
rar las interesantes ventajas nutricionales que propor-
cionaría la disminución de algunos alimentos de origen
animal y la ingesta, en su caso, de alimentos derivados de
la soja.

(Nutr Hosp. 2008;23:305-312)

Palabras clave: Soja. Diabetes. Colesterol. Cáncer. Meno-
pausia. Osteoporosis.



Introduction

Botanically, soybean belongs to the order Rosaceae,

family Leguminosae or Papillonaceae or Fabaceae,

subfamily Papilionoidae, the genus Glycine and the
cultivar Glycine max.

In October 26th, 1999, the Food and Drug Adminis-
tration (FDA) in USA approved a health claim based on
the role of soybean protein in reducing the risk of coro-
nary heart disease. This claim establishes that soybean
protein included in a diet low in saturated fat and choles-
terol may reduce the risk of coronary heart disease. The
available researches showed that a frequent soybean
protein consumption lowers the cholesterol levels.1, 2

The results from recent researches suggest that soybean die-
tary fibre plays a role in the reduction of cholesterol levels in
some hyperlipidemic individuals and has a major protective
effect on cardiovascular disease.3-7 Moreover, it improves the
glucose tolerance in some diabetic patients;8-10 it increases the
wet faecal weight and reduces the caloric density in some
foods.11 Dietary fibre seems also to have a positive effect on
diarrhoea and constipation and as a therapy of irritable bowel
syndrome;12 it has anti- inflammatory and anti-carcinogenic
effects on digestive system.13

Origin and composition

It is widely believed that the origins of soybean are
in China, probably in the north and central regions,
4,000-5,000 years ago. Soybean was introduced in
Europe about 1712 by a German botanist, Engelbert
Kaempfer. Later Carl von Linné, gave soybeans a
genetic name, Glycine max. However, due to the
poor climate and soil conditions, soybean production
has been limited in Europe.11, 14

Soybean is a singular food because of its rich
nutrient content. Soybean contains vegetable protein,
oligosaccharides, dietary fibre, phytochemicals (espe-
cially isoflavones), and minerals4, 8, 11 (table I).

Protein

Soybean is a protein source. The protein content of
most beans averages 20-25%, whereas the protein
content of soybean is about 40%.11 Soybean protein
is low in sulphur amino acids, being methionine the
most significant limiting amino acid, followed by cys-
tine and threonine.15 But this difference is actually not
really high and soybean protein foods are equivalent in
quality to animal protein4. Moreover, soybean protein
contains sufficient lysine, which is deficient in most
cereal proteins. Therefore, soybean amino acid profile
is complementary to cereal amino acid profile. The-
reby, legumes may be used to fortify cereals (table II).

There are other natural components present in
soybeans such as trypsin inhibitors, fenolics and phy-
tic acid, which reduce protein quality.11

Fat

Soybeans normally contain 18-22% oil. Fat frac-
tion contains mainly triglycerides that make up 99%
of soybean fat. Minor components include phospholi-
pids, unsaponifiable matter (tocopherols, phytosterols,
and carbohydrates), and free fatty acids.11 Most beans
are very low in fat, but soybeans are an exception
because their fat content is the highest among the
beans, containing 47% of energy from fat.8

Soybean fat stands out for its high content of the
polyunsaturated fatty acids, linoleic (C18: 2) and lino-
lenic (C18: 3) acids. It also contains considerable
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Table I

Nutrition profile of soybeans expressed per 100 g DM

Composition Soybean beans

Complex carbohydrates (g) 21
Simple carbohydrate (g) 9
Stachyose (mg) 3,300
Raffinose (mg) 1,600
Protein (g) 36
Total fat (g) 19
Saturated fat (g) 2.8
Monounsaturated fat (g) 4.4
Polyunsaturated fat (g) 11.2
Insoluble fibre (g) 10
Soluble fibre (g) 7
Calcium (mg) 276
Magnesium (mg) 280
Potassium (mg) 1,797
Iron (mg) 16
Zinc (mg) 4.8

DM: dry matter.

Table II

Amino acid composition of soybean seed (Liu, 1997b)

Amino Acid mg/g Protein

Arginine 77.16
Alanine 40.23
Aspartic acid 68.86
Cystine 25.00
Glutamic acid 190.16
Glycine 36.72
Histidine 34.38
4-Hydroxiproline 1.40
Isoleucine 51.58
Leucine 81.69
Lysine 68.37
Methionine 10.70
Phenylalanine 56.29
Proline 52.91
Serine 54.05
Threonine 41.94
Tryptophan 12.73
Tyrosine 41.55
Valine 41.55

DM: dry matter.



amounts of another unsaturated fatty acids, oleic acid
(C18: 1) and moderate amounts of the saturated fatty
acids, palmitic acid (C16: 0) and stearic acid (C18:
0). The predominant fatty acid is linoleic acid, com-
prising approximately 53% of the total fatty acid con-
tent of soybean.15 It is also remarkable linolenic acid
content is 7-8% approximately. There are few good
sources of ω-3 fatty acids such as linolenic acid.
Available data suggest that many people have a diet
poor in linolenic acid, so soybean could be a good
source to increase the linolenic acid intake.

The term lecithin generally refers to the entire
phospholipid fraction. Soybean lecithin is widely used
in many industries because of its functional properties
such as emulsifying, wetting, colloidal, and antioxi-
dant properties. It also exerts physiological effects
on human beings and animals.11

Carbohydrates

Soybeans contain about 35% carbohydrates. The-
refore, they are the second largest components in
soybeans. Soybean meal contains 1% of starch.16, 17

Cell wall structural components are non-starch poly-

saccharides (NSP) and cover a large variety of polysac-
charides molecules excluding α-glucans (starch).
NSP fraction is divided in three groups: cellulose,
non-cellulosic polymers (hemicelluloses) and pectic
polysaccharides.

Cell wall material contains 92% of the polysaccha-
rides present in soybean. The major constituent sugars
in these polysaccharides are arabinose, galactose,
uronic acids and glucose (cellulose)18 (fig. 1). Some
structures of these polysaccharides have been studied,
such as arabinogalactans.16, 17, 19 They occur in two dis-
tinct types. In grain legumes, it appears as Type I16, 17, 20

(fig. 2).
Soybean soluble carbohydrates contain trace

amounts of monosaccharides, such as glucose and
arabinose, and measurable amounts of di- and oligo-
saccharides, with sucrose ranging from 2.5-8.2%,
raffinose 0.1-0.9%, and stachyose 1.4-4.1%.11, 17, 21, 22

Raffinose and stachyose have been studied because
their presence has been linked to flatulence and
abdominal discomfort,11 but they can be considered
prebiotics because they promote the growth of Bifi-
dobacterium population.22, 23 There are different stu-
dies showing their role as functional food compo-
nents.24
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Fig. 1.—The types and levels of car-
bohydrates monomers in soybean
(% FM) (Redondo et al., 2007).
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Fig. 2.—Proposed structure of
type I arabinogalactan (Van de
Vis, 1994).



The seed coat, also known as soybean hull, consti-
tutes the 8% of the whole soybean, containing about
86% complex carbohydrates11 (fig. 3).

Isoflavones

Isoflavones belong to a group denominated phyto-
chemicals. They are non-nutritive substances that
possess health protective benefits. They have been
associated with prevention and treatment of chronic
diseases such as heart disease, cancer, diabetes, and
hypertension as well as other clinical pathologies.8, 25

Isoflavones are a subclass of flavonoids. The basic
structure of flavonoid compounds is the flavone
nucleus, which has two benzene rings (A and B) lin-
ked with heterocyclic pyrane (fig. 4). Genistein and
daidzein are the primary isoflavones in soybean.15

Isoflavones are mainly in the form of glycosides
in vegetables; they are high polar (water-soluble)
compounds. In soybean food the isoflavones analyses
reported 0.1-3.0 mg/g content. Soybean germ pro-
ducts derived from hypocotyledon present one of the
most concentrated sources in isoflavones (> 20 mg/g).

After ingestion, soybean flavones are hydrolysed by
microflora intestinal glycosidases releasing the agly-
cones daidzein and genistein, and these may be absor-
bed or metabolised.26

Purposes, uses and benefits of soybeans

There are many researches on the benefits of legumes
consumption: chickpeas, beans, lentils and soybean,
among others.27 Soybean foods represent an excellent
source of high quality protein, are low in saturated fat,
and are cholesterol free.8 But, moreover, soybean con-
tains a great amount of dietary fibre; it is the second lar-
gest component in soybeans, and it has shown to reduce
risk of colon cancer and other diseases.11

Soybean intake and diabetes

Soybean therapy in diabetic individuals depends
on the type of diabetes and other factors such as
lifestyle and metabolic needs of the patients. Soybean
protein has a role in diabetes because of its content in
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Fig. 3.—Composition of soybeans
and their structural parts (% DM).
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Fig. 4.—Structures of the pri-
mary isoflavones in soybean.



glycine and arginine, which tend to reduce blood
insulin levels. Soybean fibre may be useful because of
its insulin-moderated effect.

Soybean diet may be a good option in type 2 dia-
betes individuals due to its effect on hypertension,
hypercholesterolemia, atherosclerosis and obesity,
which are very common diseases in diabetic patients.28

In addition, substituting animal protein for soybean or
other vegetable protein may also decrease renal hyperfil-
tration, proteinuria, and renal acid load and therefore
reduces the risk of renal disease in type 2 diabetes.29

It is generally accepted that a high fibre diet, parti-
cularly soluble fibre, is useful to control plasma glucose
concentration in diabetics. In short- and long-term expe-
riments it has been reported an improvement in blood
glucose attributed to fibre intake from soybeans.8, 30

The mechanisms to improve glycemic control
during dietary fibre intake seem to be due to the effects
of slowing carbohydrate absorption, so that dietary
fibre reduces or delays the absorption of carbohydra-
tes.30 It also increases faecal excretion of bile acid
and therefore may cause a low absorption of fat.9, 29

One of the most common complications of diabe-
tes mellitus is the development of diabetic retino-
pathy. The antiangiogenic effects of isoflavones could
be of value in this disorder, although the role of soy-
bean protein isolates containing isoflavones has not
been studied in detail.31 In addition, soybean is
associated with health benefits for patients with
gallstones. The mechanism of beneficial effect of soy-
bean on gallstones is not well known but it may be
related to the blood cholesterol lowering effects of
soybean protein containing isoflavones.28

Researches performed in diabetic patients with soy-
bean diets show several potential advantages,32 but at
the moment very much work is required to define the
exact role of soybean in the control of diabetes mellitus.

Soybean intake, cholesterol and heart disease

Cardiovascular heart disease is one of the major
health problems in most developed countries. Most

deaths due to cardiovascular disease (CVD) are pre-
ventable through a lifestyle based on diet, exercise and
no smoking.27

Several studies corroborate that the regular intake
of legumes significantly decreases CVD.27 Specific
studies on soybean remark that the substitution in the
diet of animal protein for soybean protein, reduces the
concentration of total and low-density lipoprotein
(LDL) cholesterol in plasma and decreases triglyceri-
des; high-density lipoprotein (HDL) cholesterol con-
centrations are not affected significantly.3 Soybean
protein, as well as reducing cholesterol and triglyceri-
des levels, may produce an increase of Lipoprotein A,
which is potentially detrimental in antiatherogenic the-
rapy.33 Nevertheless, consumption of soybean protein
helps to reduce cardiovascular disease risk,3-5 but the
mechanisms responsible for the hypocholesterolemic
effect have not been identified.

The lack of understanding of this mechanism
remains an obstacle for a better acceptance of soybean
protein by clinical community. There are different
hypothesis to explain these mechanisms. One of these
hypothesis is that amino acid composition or distribu-
tion in soybean change the cholesterol metabolism,
possibly, due to changes in endocrine status, because
there are alterations in insulin:glucagon ratio and
thyroid hormone concentrations,34 as well as an
increase in plasma thyroxin concentrations which is
related with a reduction in plasma cholesterol.35 Anot-
her hypothesis proposes that non-protein components
such as saponins, fibre, phytic acid, minerals and iso-
flavones associated with soybean protein affect choles-
terol metabolism. The metabolic changes observed
when soybean is introduced in the diet consist in an
increased cholesterol synthesis, an increased bile
acid synthesis or a faecal bile acid excretion, increa-
sed apolipoprotein B or E receptor activity and a
decreased hepatic lipoprotein secretion and cholesterol
from the blood.34

Early epidemiologic researches on dietary fibre
from cereals and legumes indicated an inverse rela-
tionship between dietary fibre intake and coronary
disease risk. Legumes constitute a source of dietary
fibre, relatively rich in soluble fibre, which may play
an important role in the prevention of heart disease.5

The major effects of soybean soluble fibres on serum
lipoproteins appear to be related with bile acid bin-
ding and with a decrease in the reabsorption of bile
acid.27 Therefore, there is an increase in the cholesterol
used to synthesize bile acids.36 But also, the fermenta-
tion of soluble fibres in the colon produces short-chain
fatty acids that contribute to reduce hepatic choleste-
rol synthesis.37 It has been shown that propionic acid,
one of the short-chain fatty acids, decreases the hepa-
tic cholesterol.38 Moreover, the diminution in the synt-
hesis of cholesterol in the liver is due to a reduction
in serum insulin concentrations because insulin is
responsible of activating an enzyme that participates
in cholesterol synthesis and, on the other hand, it
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Fig. 5.—Comparison of equol structure (isoflavone metabolite)
and estradiol structure (Setchell and Cassidy, 1999).



might be due to an alteration of the bile acid profile
in the liver.36

There is also a hypothesis that isoflavones ingested
within a soybean containing diet may inhibit atheros-
clerotic development, because they have antioxidant
properties against LDL oxidation, which generates a
cascade of events producing atherosclerotic plaques.
In addition, isoflavones possess a hypocholesterole-
mic effect, although this effect is still under investi-
gation. It might be due to the interaction of isoflavo-
nes with estrogenic receptors, because of the structural
similitude between these compounds and their meta-
bolites and estrogens. Serum cholesterol concentra-
tions may decrease by similar mechanism.4 Figure 5
compares the structure of the isoflavone metabolite
(equol) with estradiol.

Different clinical researches indicate that to achieve
a cholesterol-lowering effect,32 it is important to con-
sume soybean protein with its natural isoflavones frac-
tion.39 The hydrolysis of fibres to be used as supple-
ments may also alter their physiological effects.
Furthermore, although fibre-rich food is related with
protection from CVD and has hypocholesterolemic
effects, the separation of its natural compounds such
as protein or isoflavones may reduce the cardiovascu-
lar and cholesterol effects.30, 37

Soybean intake and cancer

In the last years, many groups of researchers have
suggested that the consumption of soybean is associa-
ted with the relatively short levels of different can-
cers in countries that include soybean in their
diets.8, 15, 32, 40 Soybean foods and isoflavones have recei-
ved special attention because of their effects in preven-
ting and treating cancer, but it is clear that the data are
not enough to conclude the role that soybean con-
sumption plays in cancer.

Researchers have looked at dietary differences bet-
ween Japan and the Western nations to try to explain
variations in death rates from cancer.41 Within Japa-
nese diet, a number of components of soybean have
been investigated for potential anticancer activity.
Several researches have demonstrated that soybeans
contain high levels of compounds with anticancer
activity, such as phytates, protease inhibitors, phy-
tosterols, saponins, phenolic acids, and isoflavones.
But most of the data suggest that isoflavones are the
responsible ones for the hypothesized anticancer
effects of soybean.8, 15, 25

Soybean is unique among legumes because of its
isoflavone concentrated source. Isoflavones and their
metabolites have several hormonal and non-hormonal
activities. The initial interest in isoflavones was
because of their estrogenic activity8 and based on this
activity, the possibility to use phytoestrogens contai-
ning food in the prevention and treatment of hormone
dependent cancers.42 Now, the prevailing hypothesis is

that isoflavones may act like antiestrogen when they
are in a high estrogen concentration and like estrogen
when they are in a low estrogen environment.8, 15

One of the two primary isoflavones is genistein
that can contribute to the anticancer effects for its
antioxidant properties. The anticancer effects are
more likely due to the fact that genistein is a specific
inhibitor of protein tyrosine kinase, MAP kinase,
ribosomal S6 kinase, topoisomerase II, which form
part of growth factor-stimulated signal transduction
cascades in normal and transformed cancer cells. It
has also been proved, in vitro, that genistein increa-
ses concentrations of TGF-β, which may inhibit the
growth of cancer cells. Moreover, genistein has an
important role as a potent inhibitor of angiogenesis
in vitro.8

Breast Cancer

The growth of both estrogen-dependent and estro-
gen independent breast cancer cells in vitro has been
inhibited by genistein, but it is not clear if the concen-
trations reached in vitro could be reached in vivo. The
only statement which can be done is that soybean
intake may help to prevent the initiation of cancer
cells.8, 15 However, although the hypothesis estroge-
nic-antiestrogenic effects of isoflavones exits, there
is evidence of isoflavones increasing estrogenic acti-
vity in risk breast cancer women and in women suffe-
ring already breast cancer.40, 42 Otherwise, there is no
evidence in the literature suggesting that phytoestro-
gens, in such amounts in human food, stimulate the
already existing cancer or initiate cancer. Japanese
people with high phytoestrogens plasma levels and
having low breast, prostate and colon cancer risk sug-
gest that soybean consumption is not associated with
any risk.43

Prostate cancer

Estrogens may inhibit prostate cancer growth but
also it has been seen that they can be associated with
both benign prostatic hyperplasia and prostate
cancer. The possible beneficial way of estrogens
may not be associated with the estrogen receptor.
It is known that estrogens cause programmed cell
death of prostate cancer cells and inhibit enzymes
associated with different process in the development
of cancer.

Soybean foods may be a factor contributing to the
diminution of prostate cancer mortality.43 Genistein has
been shown to reduce DNA synthesis in human pros-
tate cells in vitro and inhibit testosterone effect in pros-
tate cancer development in rats.42, 44 However, a daily
intake of soybean enough to decrease LDL-choleste-
rol, does not reduce serum prostate specific antigen
(PSA) as it has been proposed by others studies.43
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Colon cancer

There is some epidemiological evidence for protec-
tive effects of soybean products on colon cancer but
also a number of studies have shown no effect. In
vitro studies, soybean products have shown an anti-
proliferative effect on a wide range of cell types inclu-
ding cells of the gastrointestinal tract.45

An important role in colon cancer is attributed to
dietary fibre, and it also reduces the risk of other
chronic diseases in digestive system.5, 30 Dietary fibre
can increase the volume of faecal material and reduce
the colonic transit time; therefore it prevents a low fae-
cal material and infrequent bowel movements that can
produce a prolonged exposition of colonic cells to fae-
cal mutagens. Moreover, fibre may dilute bile acids
and provide a dispersed solid phase in which bile
salts can be absorbed reducing their concentration in
faecal water, because it has been presumed that bile
acid salts may cause chronic irritation in the colon
and stimulate colonic mucosal proliferation and the-
refore act as tumour promoters.30, 41

The fermentation of fibre in colon produces an
increase of short-chain fatty acids that present a poten-
tial protective effect against colon cancer and bowel
infections through inhibition of putrefactive and patho-
genic bacteria, respectively.46, 47 Among the short- chain
fatty acids, butyrate may act as a regulator of the gene
expression that is implicated in colon cells proliferation
and differentiation, so it has been proposed that buty-
rate can be a protection against colon cancer.48

Dietary flavonoids have shown antiproliferative
role for human colon cancer cells. The antiprolifera-
tive property of flavonoids could be linked to their abi-
lity to inhibit cellular accumulation of ascorbic acid,
which is used during cell division.49 However, there
are results showing that isoflavones do not protect
against the development of colon cancer in rats treated
with a carcinogen and fed with a high fat diet.45

Published data about soybean isoflavones and colon
cancer are conflicting and scientific evidence in sup-
port of the protective effect on colon cancer is limited.43

Soybean intake, menopause and osteoporosis

People of western countries compared with many
asian people present an increased risk of osteoporosis
and have a higher occurrence of many menopausal
symptoms. One of the differences between western
and asian people is that asian diet is rich in soybean
foods compared to western diet.26

Researchers found that the daily addition of isola-
ted soybean protein with naturally occurring isofla-
vones to the diet of postmenopausal women reduced
the frequency of hot flashes.26, 50 It would be reasonable
to think that in postmenopausal women, isoflavones
bind to free estrogenic receptor providing a weak
estrogenic effect. This could be useful as a dietary

alternative or supplement to postmenopausal hor-
mone replacement therapy.26, 51

The improvement in cognitive function was obser-
ved in postmenopausal women after consumption of
soybean extract with isoflavones, but there was not
effect on menopausal symptoms. There are two types
of estrogenic receptors (ER-α and ER-β) and both are
in brain. Isoflavones show preference in binding to ER-β
receptor, which is prevalent in brain regions dedicated
to cognition. So, it is likely ER-β receptors play a role
in cognitive function.51

There is a significant positive correlation between
calcium excretion and animal protein intake, but this
correlation is not present with vegetable protein
intake.52

Studies have been conducted to investigate the
potential effects of soybean products on bone density
and osteoporosis risk. Asian people consuming a diet
low in animal protein and with a low calcium intake
have much lower fracture rates than people in wes-
tern countries.8 Consumption of soybean or its isofla-
vones may be needed to produce moderated increments
in bone mass. These findings suggest that isoflavones
and soybean protein are responsible for this effects.52, 53

It has been found that genistein has a direct inhibi-
tory effect on bone resorption8,54, and daidzein shows
an increase of bone mass in postmenopausal women.8

The mechanisms of isoflavones on bone require to be
investigated.

Conclusion

Some nutritional advantages could be obtained by
replacing many animal based foods for soybean foods.
Soybean represents an excellent source of high quality
protein with a low content in saturated fat and a great
amount of dietary fibre. Therefore, the possible use of
soybean in functional food design is very interesting,
since the consumption of soybean protein and dietary
fibre seems to reduce the risk of cardiovascular disea-
ses and to improve glycemic control. Furthermore,
soybean isoflavones are associated with a potential
role in the prevention and treatment of different disea-
ses. Therefore, soybean could play an important role
for the promotion of health.
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Resumen

Algunos fragmentos de proteínas alimentarias, una vez
liberados mediante hidrólisis, pueden producir un des-
censo del tono arterial. Son importantes los hidrolizados y
péptidos provenientes de proteínas lácteas. Destacan los
hidrolizados de caseína con tripsina, y los productos
antihipertensivos obtenidos por fermentación de la leche
con Lactobacillus helveticus. Estos productos contienen
secuencias como Val-Pro-Pro (VPP) e Ile-Pro-Pro (IPP),
que inhiben la enzima convertidora de la angiotensina
(ECA). Algunas cepas de Enterococcus faecalis también
producen péptidos antihipertensivos inhibidores de la
ECA. Entre estos péptidos destaca la secuencia LHLPLP.
Existen asimismo péptidos e hidrolizados antihipertensi-
vos derivados de proteínas de huevo. Podemos citar las
secuencias FRADHPFL (ovokinina) y RADHPF (ovoki-
nina 2-7) con actividad vasodilatadora endotelio-depen-
diente, y algunos hidrolizados de clara de huevo que inhi-
ben la ECA. 

Los productos mencionados podrían utilizarse como
ingredientes en alimentos funcionales. Algunos han pro-
bado ya su eficacia y seguridad en pacientes hipertensos.

(Nutr Hosp. 2008;23:313-318)

Palabras clave: Péptidos bioactivos. Hipertensión. Enzima
convertidora de la angiotensina. Leche. Huevo.

PEPTIDES WITH ANTIHYPERTENSIVE

ACTIVITY OBTAINED FROM MILK AND 

EGG PROTEINS

Abstract

Antihypertensive hydrolysates and peptides have been
isolated from food proteins. Among them, there are of par-
ticular interest the antihypertensive casein hydrolysates,
and some antihypertensive products obtained when milk
was fermented by Lactobacillus helveticus. The sequences
Val-Pro-Pro (VPP) and Ile-Pro-Pro (IPP), with angioten-
sin-converting enzyme (ACE) inhibitory activity, have been
isolated from these fermented products. Selected Entero-
coccus faecalis strains can also produce milk derived pepti-
des with ACE inhibitory and antihypertensive activities.
The main of them is the sequence LHLPLP. Some studies
also describe the production of antihypertensive hydrolysa-
tes and peptides from egg proteins. The sequences
FRADHPFL (ovokinin) and RADHPFL (ovokinin 2-7),
that have shown endothelium-dependent vasodilator acti-
vity, were obtained at first. Some egg white hydrolysates
with ACE inhibitory activity have also been described. 

The idea of including the abovementioned products as
functional food ingredients is particularly attractive.
Some of them have already proved their safety and effec-
tiveness in hypertensive patients.

(Nutr Hosp. 2008;23:313-318)

Key words: Bioactive peptides. Hypertension. Angiotensin-
converting enzyme. Milk. Egg.

Introducción

En estos últimos años la sociedad se ha concienciado
de la estrecha relación que existe entre dieta y salud.
Como consecuencia de ello, han irrumpido con fuerza

en el sector alimentario los alimentos funcionales. Los
alimentos funcionales se definen como los alimentos y
componentes alimentarios que, tomados como parte de
la dieta, proporcionan beneficios más allá de sus valo-
res nutricionales tradicionales, bien sea mejorando una
función del organismo o reduciendo el riesgo de enfer-
medad1. La investigación realizada para elaborar estos
alimentos ha dedicado especial atención al estudio del
papel fisiológico de las proteínas de la dieta. Algunos
fragmentos de la secuencia de estas proteínas, pueden
liberarse mediante hidrólisis y exhibir actividad bioló-
gica. Estos fragmentos, o péptidos bioactivos, se gene-
ran usualmente in vivo por acción de las enzimas gas-



trointestinales, pero pueden también obtenerse in vitro
con enzimas específicas, o producirse durante los pro-
cesos de elaboración de determinados alimentos. 

Desde su descubrimiento, en 1979, se han descrito
péptidos bioactivos con diferentes actividades biológi-
cas2. Algunos son capaces de producir un descenso del
tono arterial y permiten controlar la hipertensión. Esta
enfermedad es la primera causa de mortalidad en los
países desarrollados. Aunque su detección y control
son relativamente sencillos, la realidad es que muchos
pacientes hipertensos no tienen conocimiento de su
enfermedad, y otros están diagnosticados pero reciben
un tratamiento inadecuado. Es, por ello, obvio el inte-
rés que actualmente tiene la investigación sobre pépti-
dos antihipertensivos de origen alimentario. Los
alimentos funcionales que los contienen pueden repre-
sentar una nueva estrategia para la prevención y/o el
tratamiento de la hipertensión. 

Se han obtenido péptidos antihipertensivos a partir
de proteínas de distintos alimentos de origen animal3-7 y
vegetal8-10. Los principales son péptidos antihipertensi-
vos que provienen de proteínas lácteas. Esto es impor-
tante, ya que la leche es un alimento primario en la
sociedad actual. Las proteínas del huevo son una fuente
muy importante de nitrógeno en la dieta, y este ali-
mento juega también un papel fundamental en la nutri-
ción humana. Pese a ello, muy pocos estudios han abor-
dado la producción de péptidos bioactivos a partir de
proteínas de huevo. La presente revisión señala algu-
nos de los hallazgos importantes de la investigación
actual sobre péptidos antihipertensivos derivados de
proteínas alimentarias, y se centra en los estudios reali-
zados en la última década con productos y péptidos
antihipertensivos obtenidos a partir de proteínas de
leche y de huevo. 

Péptidos antihipertensivos derivados
de proteínas de leche

Las proteínas lácteas son una de las fuentes principa-
les de péptidos bioactivos. Estos péptidos pueden pro-
ducirse por hidrólisis de las proteínas lácteas con dife-
rentes enzimas, y también por fermentación de la leche
con distintas bacterias.

El estudio de Sekiya y cols., en 1992, es uno de los
primeros que aborda la producción de productos
antihipertensivos derivados de proteínas de leche.
Estos investigadores demostraron que el consumo de
20 g/día de un hidrolizado de caseína con tripsina
durante 4 semanas, producía una disminución de la
presión arterial sistólica (PAS) y diastólica (PAD) en
pacientes hipertensos11, 12. El producto se comercializó
en Japón con el nombre de “Casein DP”. Posterior-
mente, se comercializó en Holanda otro hidrolizado
de caseína con tripsina, que disminuía también la pre-
sión arterial en pacientes hipertensos13, 14. Este nuevo
hidrolizado se comercializó con el nombre de “C12
Peptide”.

Los hidrolizados de proteínas de suero lácteo han
mostrado también efecto beneficioso para el control de
la presión arterial. En este contexto, Pins y Keenan
demostraron que el consumo de 20 g/día de un hidroli-
zado de proteínas de suero lácteo, durante 6 semanas,
reducía significativamente la PAS y la PAD en pacien-
tes prehipertensos sin medicar. Cinco semanas después
de finalizar la ingesta del hidrolizado, pudo apreciarse
todavía su efecto. Hay que señalar, además, que los
pacientes de este estudio presentaban hipercolesterole-
mia, y el hidrolizado disminuyó los niveles de LDL
colesterol15, 16. Este producto se comercializa actual-
mente en Estados Unidos con el nombre de “Biozate”.

Es también importante la producción de péptidos
antihipertensivos por fermentación láctea. Lactobaci-
llus helveticus tiene usualmente mayor actividad proteo-
lítica que otras bacterias, y muchos de estos péptidos se
han obtenido fermentando la leche con esta bacteria.
Como ejemplo, podemos citar el producto lácteo
comercializado en Japón por Calpis (Calpis Co. Ltd.,
Japan), que se preparaba por fermentación de leche
desnatada con Lactobacillus helveticus y Saccharomy-

ces cerevisiae. Nakamura y cols., en 1995, comproba-
ron que la leche Calpis mostraba efecto antihiperten-
sivo en ratas espontáneamente hipertensas (SHR),
después de su administración oral aguda a estos anima-
les16. El grupo japonés demostró que los péptidos Val-
Pro-Pro (VPP) e Ile-Pro-Pro (IPP), eran los principales
responsables de la actividad antihipertensiva de esta
leche17-20. Estos péptidos también mostraron efecto
antihipertensivo. Un estudio doble ciego realizado por
el mismo grupo, demostró poco después que la ingesta
de 95 ml/día de leche Calpis, durante 8 semanas, redu-
cía significativamente la PAS y la PAD en pacientes
hipertensos que mantenían durante el ensayo su medi-
cación antihipertensiva21. Recientemente se ha demos-
trado también el efecto de esta leche en sujetos hiper-
tensos que no reciben medicación antihipertensiva. En
el ensayo, los pacientes ingerían 160 g/día de leche
durante 4 semanas22. El producto, denominado comer-
cialmente “Ameal Peptide”® por Calpis, se ha añadido
a una nueva bebida láctea lanzada por Unilever, que se
ha comercializado en España con el nombre de “Flora
Proactive”®.

Los estudios de Sipola y cols., pusieron también de
manifiesto el efecto antihipertensivo de los péptidos
VPP e IPP en ratas SHR23. Este grupo demostró, asi-
mismo, el efecto antihipertensivo de una leche fermen-
tada con Lactobacillus helveticus LBK-16H, que conte-
nía ambos tripéptidos24. La ingesta de 150 ml/día de esta
leche, durante varias semanas, ocasionó una moderada,
pero incuestionable, disminución de la presión arterial
en sujetos hipertensos que no recibían ninguna medica-
ción antihipertensiva25-27. El producto lácteo se comercia-
lizó en Finlandia por la empresa Valio con el nombre de
“Evolus”. Actualmente la empresa Kaiku lo ha introdu-
cido en España con el nombre de “Kaiku Vitabrand”.

El principal mecanismo implicado en el efecto de los
péptidos antihipertensivos de origen alimentario, y
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también en el efecto de los péptidos lácteos anterior-
mente mencionados, es la inhibición de la enzima con-
vertidora de angiotensina (ECA). Ambas secuencias,
VPP e IPP, se caracterizaron como potentes inhibido-
ras de la ECA. Este mecanismo justifica, de hecho, en
la mayoría de los casos, el efecto de los productos fun-
cionales con actividad antihipertensiva. Hay que tener
en cuenta que la ECA promueve la separación del
dipéptido carboxiterminal de la angiotesina I, un deca-
péptido inactivo, y cataliza su conversión en angioten-
sina II, un octapéptido con una potente actividad
vasoconstrictora. La ECA retira, además, de forma
secuencial, dos péptidos carboxiterminales en la
estructura de la bradikinina, e inactiva esta molécula
vasodilatadora28. Esta enzima juega por eso un papel
crucial en el mantenimiento de la tensión arterial, y en
el daño orgánico secundario a la elevación de esta
variable. Su implicación en la modulación del tono arte-
rial puede ser crítica en algunos pacientes hipertensos y,
de hecho, los inhibidores de la ECA son en el momento
actual un grupo farmacológico prioritario para el trata-
miento de la hipertensión. La inhibición de la formación
de angiotensina II in vitro es, además, un “test” frecuente
para evaluar fármacos antihipertensivos.

Nuestro grupo de investigación, en colaboración con
el Grupo Leche Pascual, ha demostrado que algunas
cepas seleccionadas de Enterococcus faecalis, son
capaces de producir otros péptidos inhibidores de la
ECA, distintos de los péptidos VPP e IPP. Entre ellos,
destaca la secuencia LHLPLP (β-casein f133-138)29.
La leche fermentada por estas cepas de Enterococcus

faecalis, presentó actividad antihipertensiva en ratas
SHR, cuando se administró de forma aguda, por vía
oral, a estos animales30. Los péptidos inhibidores de la
ECA, identificados en la leche, también disminuyeron
la presión arterial de las ratas SHR cuando se adminis-
traron en dosis única, por vía oral. Estos péptidos no
modificaron la presión arterial de las ratas Wistar-
Kyoto (WKY), que son el control normotenso de las
SHR31. Se comprobó también que el producto obtenido
al fermentar la leche con Enterococcus faecalis, ate-
nuaba el desarrollo de hipertensión en las ratas SHR,
cuando se administraba desde el momento del destete,
de forma continuada, por vía oral, a estos animales. Las
propiedades antihipertensivas del producto fermentado
con Enterococcus faecalis, mejoraron cuando este pro-
ducto se había enriquecido en calcio32.

Se han aislado y caracterizado también varios pépti-
dos con actividad inhibidora de la ECA, y con activi-
dad antihipertensiva, a partir de algunos hidrolizados
que se obtienen al tratar la α-Lactoglobulina y la β-
Lactoglobulina de la leche con enzimas digestivas21,33-36.
Recientemente se han identificado dos péptidos con
una potente actividad inhibidora de la ECA derivados
de la β-Lactoglobulina de la leche de cabra37. Estos
péptidos, que corresponden a las secuencias Leu-Gln-
Lys-Trp (LQKW) y Leu-Leu-Phe (LLF), se liberan
tras la incubación de suero lácteo con termolisina, a
37 ºC, durante 24 horas. Ambas secuencias mostraron

efectos antihipertensivos en ratas SHR, cuando se
administraron en dosis única, por vía oral, a estos ani-
males38.

Péptidos antihipertensivos derivados
de proteínas de huevo

Hasta este momento se han descrito muy pocos pép-
tidos bioactivos procedentes de proteínas de huevo.
Los primeros fueron dos péptidos antihipertensivos
que tenían actividad directa en vasos. El primero fue un
octapéptido antihipertensivo y relajante vascular, ais-
lado por Fujita y cols. (1995a), que tenía la secuencia
aminoacídica Phe-Arg-Ala-Asp-His-Pro-Phe-Leu
(FRADHPFL)39. Esta secuencia corresponde al frag-
mento 358-365 de la ovoalbúmina, que es la proteína
mayoritaria de la clara de huevo. El péptido en cues-
tión, mostró actividad vasodilatadora parcialmente
dependiente de endotelio en arterias mesentéricas cani-
nas, y se denominó ovokinina. Su efecto estaba, en
parte, mediado por receptores B

1
, que estimulan la libe-

ración de prostaciclina. La ovokinina mostró efectos
antihipertensivos cuando se administró a ratas SHR en
dosis altas. El efecto antihipertensivo de la ovokinina
se potenciaba cuando el péptido se administraba oral-
mente a las ratas emulsionado en yema de huevo. Se
postuló que los fosfolípidos de la yema de huevo
aumentaban la disponibilidad oral de la ovokinina, por-
que mejoraban su absorción intestinal, y porque prote-
gían al péptido de la digestión por las peptidasas intes-
tinales40.

El segundo péptido aislado de las proteínas del
huevo, fue un hexapéptido con actividad relajante vas-
cular, que se caracterizó como el fragmento 2-7 de la
ovokinina. Se denominó por eso ovokinina (2-7). Su
secuencia era la siguiente: Arg-Ala-Asp-His-Phe-Leu
(RADHPF)41. Esta secuencia se purificó a partir de un
hidrolizado de ovoalbúmina con quimiotripsina, y se
vio que correspondía a los residuos 359-364 de esta
proteína. El péptido causaba relajación endotelio
dependiente en las arterias mesentéricas de las ratas
SHR. Esta relajación estaba principalmente mediada
por óxido nítrico. No producía, por el contrario, relaja-
ción en las arterias de las ratas normotensas WKY. La
presión arterial de las ratas SHR disminuía cuando se
administraban por vía oral dosis de ovokinina (2-7)
diez veces inferiores a las dosis eficaces de ovokinina,
pero la presión de las ratas WKY no se modificaba
cuando se administraban por esta vía las mismas dosis
de dicho péptido. Se comprobó que la administración
intravenosa de ovokinina (2-7), en las dosis menciona-
das, no causaba cambios significativos en la presión
arterial de las ratas SHR. La administración por esta vía
de concentraciones muy elevadas del péptido, sólo
ocasionaba, paradójicamente, una leve disminución de
esta variable42. Los estudios de reactividad vascular en
arterias aisladas de ratas, realizados en 2004 por
Scruggs y cols., han demostrado que la ovokinina (2-7)
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produce sus efectos por activación de receptores vascu-
lares B

2
de bradikinina43.

Se ha intentado mejorar la actividad oral de los
péptidos antihipertensivos derivados de proteínas de
huevo mediante modificaciones estructurales. Se han
sintetizado, por ejemplo, algunos derivados de la ovo-
kinina (2-7), para mejorar su actividad antihiperten-
siva por vía oral. Entre ellos, podemos destacar los
péptidos Arg-Pro-Phe-His-Pro-Phe (RPFHPF) y Arg-
Pro-Leu-Lys-Pro-Trp (RPLKPW). Estas secuencias
han mostrado, respectivamente, diez y cien veces más
actividad que la ovokinina (2-7), tras su administra-
ción oral a ratas SHR. Las sustituciones de aminoáci-
dos realizadas, conferían probablemente a estos pép-
tidos mayor resistencia a las proteasas del tracto
digestivo42, 44.

Hemos destacado anteriormente la inhibición de la
ECA, como principal mecanismo implicado en el
efecto de los péptidos antihipertensivos de origen ali-
mentario. En este contexto, cabe resaltar que Fujita y
cols. (2000), comprobaron que los hidrolizados de ovo-
albúmina con pepsina y termolisina presentaban activi-
dad inhibidora de este enzima. La concentración de los
hidrolizados necesaria para inhibir un 50% la actividad
de la ECA (IC

50
), era, respectivamente, 45 µg/ml y 83

µg/ml. Se aislaron seis péptidos con actividad inhibi-
dora de la ECA a partir del hidrolizado de ovoalbúmina
con pepsina. Estos péptidos tenían valores de IC

50
com-

prendidos entre 0,4 µM y 15 µM, pero de ellos sólo el
dipéptido Leu-Trp (LW) mostró actividad antihiper-
tensiva en ratas SHR. Fujita y cols., no consiguieron
hidrolizados activos al tratar la ovoalbúmina con trip-
sina o quimiotripsina. Los valores de IC

50
obtenidos por

estos investigadores para estos hidrolizados eran, de
hecho, mayores de 1.000 µg/ml45.

Algunos estudios de nuestro grupo de investigación,
han demostrado también que la hidrólisis de las proteí-
nas de la clara de huevo con diferentes enzimas de ori-
gen digestivo, proporciona hidrolizados con elevada
actividad inhibidora de la ECA. Los hidrolizados más
potentes se obtuvieron cuando se hidrolizó la clara de
huevo con pepsina, y el tiempo de hidrólisis era impor-
tante para la potencia del hidrolizado. Cuando el
tiempo de incubación era superior a 30 minutos, se
consiguieron hidrolizados activos que tenían valores
de IC

50
relativamente bajos. La hidrólisis de la clara de

huevo con pepsina durante tres horas, proporcionó un
hidrolizado con potente actividad inhibidora de la
ECA, que tenía un valor de IC

50
de 55 µg/ml. La ultra-

filtración de este hidrolizado, permitió obtener una
fracción con masa molecular menor de 3.000 Da, que
presentó mucha más actividad inhibidora de la ECA
que el propio hidrolizado. Esta fracción tenía un valor
de IC

50
de 34 µg/ml. En ella se identificaron varios pép-

tidos con actividad inhibidora de la ECA. Los péptidos
más potentes correspondían a las secuencias Tyr-Arg-
Glu-Glu-Arg-Tyr-Pro-Ile-Leu (YAEERYPIL), Arg-
Ala-Asp-His-Pro-Phe-Leu (RADHPFL) e Ile-Val-Phe
(IVF). Estas secuencias presentaron respectivamente
valores de IC

50
iguales a 4,7, 6,2 y 33,11 µM. En con-

traste con los resultados aportados por Fujita y cols., en
nuestro laboratorio pudimos conseguir también hidro-
lizados activos cuando la hidrólisis de las proteínas de
la clara de huevo se producía con tripsina o quimiotrip-
sina, pero en este caso se requería como mínimo un
tiempo de incubación de 24 horas46.

Tabla I

Péptidos derivados de proteínas de leche y huevo con actividad antihipertensiva

Secuencia Origen Enzima Actividad demostrada Referencia

VPP, IPP β-caseína Proteinasa de Lactobacillus helveticus IECA/Antihipertensiva 17,18,19,23

VYP, VYPFPG β-caseína Proteinasa K Antihipertensiva 5

KVLPVP, KVLPVPQ β-caseína Proteinasa de Lactobacillus helveticus Antihipertensiva 3

LHLPLP β-caseína Proteinasa de Enterococcus faecalis IECA/Antihipertensiva 29,30

FFVAPFPEVFGK αs
1
-caseína Tripsina IECA/Antihipertensiva 13,14

ALPMPHIR β-lactoglobulina Tripsina IECA/Antihipertensiva 4

LLF, LKQW β-lactoglobulina Termolisina IECA/Antihipertensiva 37,38

IPA β-lactoglobulina Varias enzimas IECA/Antihipertensiva 5

YGLF α-lactoglobulina Varias enzimas Antihipertensiva 35,36

FRADHPFL Ovoalbúmina Pepsina Relajante vascular/Antihipertensiva 39,40

RADHPF Ovoalbúmina Quimotripsina Relajante vascular /Antihipertensiva 41,43

YAEERYPIL , 
RADHPFL, Proteínas de la clara de huevo Pepsina IECA/Antihipertensiva 46,47
IVF

LW Ovoalbúmina Pepsina IECA/Antihipertensiva 45

RADHP Proteínas de la clara de huevo Pepsina/Corolasa PP IECA /Antihipertensiva 49

Oligopéptidos Proteínas de la yema de huevo Varias enzimas IECA/Antihipertensiva 50

IECA: Inhibidor de la enzima convertidora de la angiotensina.



El hidrolizado obtenido en nuestro laboratorio cuando
se trataba la clara de huevo con pepsina durante 3 horas,
su fracción menor de 3.000 Da, y las secuencias peptídi-
cas YAEERYPIL, RADHPFL e IVF, mostraron claros
efectos antihipertensivos. Estos productos ocasionaron
una disminución significativa de la PAS, y de la PAD, en
las ratas SHR, cuando se administraban en dosis única
por vía oral. Estas mismas administraciones no modifi-
caron la presión arterial de las ratas normotensas
WKY47, pero se comprobó que el hidrolizado atenuaba
también el desarrollo de hipertensión arterial en las ratas
SHR, cuando se administraba por vía oral a estos anima-
les desde el destete48. Estudios paralelos simulando la
digestión gastrointestinal, han indicado que las secuen-
cias YAEERYPIL y RADHPFL se hidrolizan cuando se
administran por vía oral49. Es muy probable, por lo tanto,
que los productos resultantes de esta hidrólisis sean res-
ponsables del efecto que se observa al administrar estas
secuencias, y probablemente estos productos sean tam-
bién responsables, al menos en parte, del efecto antihi-
pertensivo del hidrolizado49.

Cabe por último mencionar que también se han pro-
ducido algunos péptidos con actividad antihipertensiva
por hidrólisis enzimática de las proteínas de la yema de
huevo. Así, Yoshii y cols. (2001), han demostrado que
pueden producirse oligopéptidos inhibidores de la
ECA, cuando se hidroliza con diferentes enzimas la
yema de huevo. La administración oral a ratas SHR de
distintas dosis de estos oligopéptidos, causó disminu-
ciones significativas de la presión arterial sistólica y
diastólica50.

En la tabla I figuran algunos péptidos obtenidos a
partir de proteínas de leche y de huevo que pueden pre-
sentar actividad antihipertensiva. 

Conclusiones

Los resultados de las investigaciones mencionadas
anteriormente, sugieren la posibilidad de utilizar los
hidrolizados y péptidos antihipertensivos derivados de
proteínas de leche y huevo con fines sanitarios. Resulta
especialmente atractiva la idea de utilizarlos como
ingredientes en alimentos funcionales para la preven-
ción y/o el tratamiento de la hipertensión. Algunos de
ellos han probado ya su eficacia y seguridad en pacien-
tes hipertensos, y se han comercializado en alimentos
que se utilizan actualmente con esta finalidad. 
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Resumen

Antecedentes y objetivos: El prejuicio sesga los procesos
de categorización, lo que implica asignar ciertas caracte-
rísticas más allá de los datos objetivamente disponibles. El
estereotipo llena el contenido categorial poniendo lo que
falta a lo que escasamente conocemos. De un mero dato
físico (“estar gordo o gorda”) pasamos a categorizar a la
persona obesa sobre la base de nuestras creencias, en una
íntima fusión entre estereotipo y categorización. Ámbito,
población e intervenciones: Tomamos 138 estudiantes y 47
pacientes, con anorexia o bulimia, que asignaron califica-
tivos sobre la personalidad de las personas obesas utili-
zando un listado de adjetivos. El mismo listado fue entre-
gado a 49 pacientes obesos, para que los usaran con el fin
de definir su personalidad. Resultados: Se analizaron los
adjetivos más utilizados y las escalas de personalidad
correspondientes, aplicando la prueba de X2para determi-
nar las diferencias entre adjetivos y escalas en las mues-
tras. Se consideró significación estadística un valor de p <
0,05 usando la aplicación SPSS v.13. A la hora de definir
su personalidad las personas obesas lo hacen de forma
muy diferente al grupo control y al de pacientes. Mientras
las personas obesas utilizan con mucha más frecuencia
adjetivos “positivos”, los otros grupos tienden a utilizar
adjetivos de connotaciones más “negativas”. Parece que
los estereotipos introducen un sesgo perceptivo en cuanto
a las características de personalidad. El miedo al sobre-
peso-obesidad o al hecho de “ganar peso” de los pacientes,
explicaría algunos hallazgos del trabajo. Los pacientes
atribuyen a las personas obesas algunas características de
personalidad, en conjunto, más negativas que las que atri-
buyen los miembros del grupo control. Conclusiones:
Conocer la influencia de los estereotipos en la percepción
de la obesidad es fundamental para el acercamiento, sin
prejuicios, al paciente de cara a su tratamiento. Los rasgos
de personalidad atribuidos a las personas obesas distan
mucho de cómo realmente se perciben dichas personas.

(Nutr Hosp. 2008;23:319-325)
Palabras clave: Obesidad. Sobrepeso.
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THE INFLUENCE OF STEREOTYPES

ON OBESITY PERCEPTION

Abstract

Background and objectives: The prejudice biases the
categorization processes, which implies assigning parti-
cular characteristics beyond the objective data available.
The stereotype occupies the categorical content by adding
what is lacking to what we little know. From a mere phy-
sical datum (“he/she is fat”) we categorize the obese indi-
vidual on the basis of our own believes, intimately fusing
the stereotype and categorization. Setting, population, and
interventions: We included 138 students and 47 patients
with anorexia or bulimia that assigned qualifying adjecti-
ves of the personality of obese people by using a list of
epithets. This same list was provided to 49 obese patients
in order to be used to define their own personality.
Results: We analyzed the most frequently used epithets
and the corresponding scales of personality by applying
the X2test to determine the differences between the adjec-
tives and the scales in the samples. We considered a p
value < 0.05 as being statistically significant, by using the
SPSS v.13 software. Obese people define their personality
very differently than the control group and the group of
patients does. While obese people more frequently use
“positive” adjectives, the other groups tend to use adjecti-
ves with more “negative” connotations. It seems that the
stereotypes introduce a perception bias regarding the
personality characteristics. The fear to overweight-obe-
sity or the fact of “weight gaining” of patients would
explain some of the findings of this work. Patients attri-
bute obese people some personality characteristics alto-
gether more negative than those attributed by the people
in the control group. Conclusions: Knowing the influence
of the stereotypes on obesity perception is essential to
approach the patient with no prejudice regarding his/her
treatment. The personality characteristics attributed to
obese people are far from how these people really per-
ceive themselves.

(Nutr Hosp. 2008;23:319-325)
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Introducción

En la psicología de los grupos es bien conocido que
tendemos a atribuir ciertas características a grupos
sociales determinados. A cualquier miembro, por el
hecho de pertenecer a un grupo social, podemos perci-
birlo con unas peculiaridades bastante específicas,
fenómeno propio de los estereotipos. Éstos no son sino
las expectativas, basadas en una determinada categoría
(por ejemplo el sobrepeso y la obesidad), que tenemos
en la percepción de personas. Si nos presentan a un
vasco, por ejemplo, podemos pensar que es una per-
sona “fuerte” o, en otro caso, que debe ser “alegre” un
andaluz. Una sola característica nos lleva a inferir
determinados rasgos de personalidad, de capacidad
física, de dotación intelectual, etc. El aspecto físico, la
imagen, es uno de los determinantes más importantes
en la percepción de personas y en la formación de las
llamadas teorías implícitas de la personalidad1. Así, el
sobrepeso y la obesidad, como patologías que se expre-
san también en una determinada imagen, dan lugar a
percepciones peculiares de las personas que las sufren,
si bien el modelo médico tradicional ha prestado escasa
atención a estos aspectos, que podríamos llamar psico-
sociales2. Es bien conocido que, siendo todo lo demás
igual, una persona con apariencia física agradable es
más atractiva que otra con una menos agraciada apa-
riencia física3. El lenguaje nos da alguna pista por
cuanto cuando decimos que alguien es agraciado físi-
camente todos entienden que hablamos de alguien
“atractivo”. Y desde luego el atractivo físico ha ido
cambiando históricamente, sujeto a cánones de belleza
asimismo cambiantes; pero nadie duda, en la actuali-
dad, de que el sobrepeso y la obesidad no constituyen
aspectos físicos agraciados y, por ende, resultan esca-
samente atractivos. 

Los estereotipos recogen las creencias relativas a un
grupo objeto de algún prejuicio, constituyendo el
aspecto cognitivo de éste. Se considera que es el com-
ponente afectivo lo que constituiría el prejuicio en sí,
al que se podría unir, finalmente, la parte conductual o
discriminación. Es pues el prejuicio una actitud nega-
tiva que, en muchas ocasiones, conlleva conductas
discriminatorias hacia alguna persona por su pertenen-
cia a cierta categoría grupal. Son bien conocidas las
actitudes negativas hacia las personas con sobrepeso
por parte de niños, adultos e incluso profesionales de
la salud4-7. En el ámbito del sobrepeso y la obesidad
existen discrepancias en cuanto a si el prejuicio, la
actitud negativa, conlleva conductas de discrimina-
ción. Por un lado hay quien lo niega8, pero sin embargo
es frecuente que a las personas obesas se les atribuya la
responsabilidad de su estado sobre la base de su forma
de ser; de este modo sí se discrimina o penaliza, social-
mente, la pereza, la falta de autocontrol o la glotonería,
etiquetando a quien muestra dichas características
como “desviado” (cuando lo que socialmente impera
es la diligencia, la competitividad, el rígido control,
etcétera)9, 10.

En la obesidad, el prejuicio sesga los procesos de
categorización, pudiendo generar (de hecho suele
hacerlo) repercusiones en las relaciones interpersona-
les. El sesgo estriba en asignar ciertas características a
la persona, más allá de los datos de los que objetiva-
mente disponemos. Es como si el estereotipo llenara el
contenido categorial poniendo lo que falta a lo que
escasamente conocemos. De un mero dato físico
(“estar gordo o gorda”) podemos pasar a categorizar a
la persona obesa sobre la base de nuestras creencias, en
una íntima fusión entre estereotipo y categorización. El
resultado de esta fusión es un sesgo o asimetría en las
atribuciones11. De este modo las conductas negativas
que se atribuyen a las personas obesas (por ejemplo,
como ya hemos dicho, la responsabilidad de su estado)
tienden a explicarse por causas internas y estables (por
ejemplo “es que los obesos no se cuidan, son así, no
hacen nada…”), mientras que algo positivo (suponga-
mos que la persona obesa mantiene, en el tiempo, una
actividad física moderada) se tiende a atribuir a causas
externas e inestables (en este caso valdría decir que la
persona obesa “ha encontrado una pareja que le obliga
a ir al gimnasio, pero cuando no está ya vuelve a lo
mismo”). Algunos autores nos recuerdan que dicho
sesgo se plasma, con claridad, en el lenguaje12: en nues-
tro caso lo negativo de las personas obesas se expresa-
ría de forma abstracta (“es así”), pero los aspectos posi-
tivos se tenderían a concretar (“va ahora a un gimnasio
porque tiene una pareja concreta, que le obliga a ir”).
La cuestión no es baladí, por cuanto las conductas codi-
ficadas de forma abstracta son mucho más resistentes
al cambio y se tienden a percibir como estables. 

En una época en la que se impone un lenguaje políti-
camente correcto se asienta en la sociedad el valor de
no manifestar prejuicios; sin embargo, no ha habido, en
absoluto, una auténtica reducción de los mismos. Tal
vez en la obesidad sea donde mejor se ve la existencia
del prejuicio sutil, automático, no expresado. En este
punto resulta útil recordar la diferencia que señalan
algunos autores entre estereotipo y creencia13. El este-
reotipo existe al margen de la persona concreta que
categoriza (por ejemplo a la persona obesa); la creencia
prejuiciosa es mucho más individual, personal. Y así,
mientras el estereotipo se activa de forma automática,
la creencia requiere tiempo y motivación; dicho de otro
modo, el estereotipo se activa en todos los miembros de
la sociedad, pero individualmente considerados unos
tendrán creencias prejuiciosas más asentadas que otros.
Lo interesante es que el estereotipo se activa automáti-
camente en todos los miembros a la hora de categori-
zar, por ejemplo, a las personas obesas. 

Esa creencia prejuiciosa, en muchas ocasiones expre-
sada hacia las personas obesas como prejuicio sutil, es
vivida por estas personas en el ámbito interpersonal e
institucional, en los que refieren conductas de discrimi-
nación14, 15. A la hora de categorizar a las personas obe-
sas, en contraposición con las personas delgadas, existe
una clara bipolaridad entre perezoso/motivado, estú-
pido/inteligente y de escaso valor/valioso. Torpeza, des-
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motivación y escaso valor serían algunas características
propias asignadas a las personas obesas, automática-
mente expresadas en función de los estereotipos16.

En cuanto a la fuerza de los estereotipos sobre la obe-
sidad, es bien conocido que cuando en las familias está
muy arraigada la preocupación por la apariencia o
cuando está se presenta como algo esencial (por ejemplo
entre estudiantes de ciencias de la educación física y el
deporte), los estereotipos son mucho más acusados17. La
presencia de actitudes negativas hacia la obesidad se ha
constatado en todas las edades y nivel educativo18-20, sin
diferencias de género21y con algunos matices transcul-
turales22. Por nuestra parte, en un trabajo previo23, ya
señalábamos la existencia de ciertas diferencias en la
percepción de las personas obesas al comparar un
grupo control de estudiantes universitarios con un
grupo clínico de pacientes con trastornos alimentarios,
en situación de normopeso y en tratamiento ambulato-
rio. La influencia de estos aspectos socioculturales
parece ser decisiva en cuanto a la motivación, por
ejemplo, del tratamiento de la obesidad, especialmente
en el terreno psicoeducativo24.

Los objetivos del presente trabajo, continuación del
citado trabajo anterior, se centran en el análisis, en pri-
mer lugar, de la percepción que de sí mismas tienen un
grupo de personas obesas y, en segundo lugar, en valo-
rar las posibles diferencias que puedan existir con la
percepción que de la obesidad tiene una muestra de
estudiantes universitarios (sin sobrepeso u obesidad),
así como un grupo de pacientes con algún trastorno de
la conducta alimentaria en situación de normopeso.
Junto al tradicional análisis de hábitos dietéticos y
estado nutricional en la infancia25 o en población juve-
nil26, que pone de manifiesto importantes deficiencias
alimentarias y nutricionales, parece necesario conocer
las posibles diferencias perceptivas intergrupos, a fin
de incluir los estereotipos y las creencias sobre la obe-
sidad en los programas de trabajo psicoeducativo para
el tratamiento integral de esta patología. 

Material y método

a) Población a estudio

Realizaron la prueba un total de 138 estudiantes de
Farmacia de la Universidad de Sevilla (124 mujeres 
—89,85%— y 14 varones —10,15%—, con una edad
media de 19,4 años —rango 19-21—), 47 pacientes en
tratamiento ambulatorio por algún trastorno de la con-
ducta alimentaria, según criterios DSM-IV (todos ellos
en situación de normopeso, sin comorbilidad asociada,
con una distribución de 43 mujeres —91,48%— y 4
varones —8,52%—, y con una edad media de 22,3
años —rango 15-34—) y 49 pacientes con obesidad
(IMC > 30), en tratamiento por el Servicio de Endocri-
nología del Hospital Infanta Luisa de Sevilla, 34 de
ellos mujeres —69,38%— y 15 hombres —30,62%—,
con una edad media de 33,4 años (rango 29-47).

b) Material

Para los tres grupos utilizamos el listado de adjetivos
del inventario para la evaluación de los trastornos de la
personalidad de Tous, Pont y Muiños27. Se trata de una
prueba destinada a adolescentes y adultos de ambos
sexos y que permite recoger, mediante un listado de
146 adjetivos, nueve tipos de personalidad normal en
unos 10-15 minutos. Los tipos de personalidad que per-
mite recoger son: Introvertida, Inhibida, Cooperativa,
Sociable, Confiada, Convincente, Respetuosa, Sensi-
ble e Impulsiva.

Estas personalidades normales parecen correlacio-
nar con determinadas alteraciones de la personalidad,
que respectivamente serían: esquizoide, evitativo,
dependiente, histriónico, narcisista, antisocial, obse-
sivo-compulsivo, negativista o pasivo-agresiva y
límite.

c) Método de estudio

A los estudiantes y pacientes de los dos grupos se les
entregó el listado de adjetivos del inventario de Tous,
Pont y Muiños, con la consigna de señalar aquellos
adjetivos que mejor calificaran, según su criterio, a las
personas obesas. En el caso del grupo de obesidad la
consigna fue que utilizaran los adjetivos de la lista que
mejor calificaran su forma de ser. En la muestra de
estudiantes y pacientes con trastornos alimentarios fue
una psicóloga la que estuvo presente, mientras que en
el caso de las personas obesas la encargada fue la enfer-
mera que habitualmente lleva a cabo el control de peso.
La duración de la prueba osciló, según lo previsto, unos
10-15 minutos.

d) Análisis estadístico

Se llevó a cabo un estudio descriptivo y se aplicó la
prueba de X2 tanto para determinar las diferencias entre
escalas de personalidad y entre los adjetivos más fre-
cuentemente utilizados por parte de los tres grupos
estudiados. Todo ello mediante la aplicación SPSS 13
para Mac OS X.

Discusión

Como es frecuente en trabajos de aplicación colec-
tiva, todos los adjetivos del listado fueron utilizados
para calificar a las personas obesas. Fueron elegidos un
mínimo de 1 y un máximo de 63 adjetivos, con un pro-
medio de 21,44. El mínimo y máximo número de adje-
tivos usados corresponde al grupo de pacientes con
TCA y al grupo control. En el caso de las personas obe-
sas, utilizaron, para “autocalificarse” un mínimo de 12
adjetivos y un máximo de 56, con un promedio de
29,75.
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En la tabla I pueden observarse los adjetivos más uti-
lizados en conjunto, con la mención del tipo de perso-
nalidad al que hacen referencia según el instrumento
empleado en el estudio. En conjunto parece haber una
percepción en la que coexisten adjetivos negativos
(pasivo, inseguro, ansioso, rechazado, tímido) con
otros de connotaciones mucho más positivas (cariñoso,
educado, feliz, limpio o trabajador, por señalar algunos
ejemplos). Un hecho interesante es que entre los adjeti-
vos más utilizados no figuran aquellos que definen las
personalidades confiada y convincente de la clasifica-
ción empleada, lo que contrasta con un hallazgo poste-
rior al considerar las diferencias intergrupos.

Lo que resulta significativo no es qué tipos de adjeti-
vos han utilizado los pacientes con TCA, los del grupo
control y el de las personas obesas en la definición de las
características de personalidad, sino observar si la per-
cepción de la obesidad por parte de los dos primeros gru-
pos señalados es diferente a la que tienen de sí mismas
las personas obesas. En la tabla II podemos observar las
diferencias, en los adjetivos utilizados, que resultan sig-
nificativas. En la figura 1 podemos ver los perfiles resul-
tantes en función de los adjetivos escogidos.

Resulta llamativo que la forma de percibirse, de cali-
ficarse, de definirse en cuanto a su personalidad, de las
personas obesas, es muy diferente de la forma en que el
grupo control y el de pacientes con TCA perciben, cali-
fican y, en definitiva, define a las personas obesas. Así,
mientras las personas obesas utilizan, con mucha más
frecuencia, para describir sus características de perso-
nalidad adjetivos como complaciente, tradicional, dis-
creto, serio, discutidor, inquieto, educado, activo,
hablador, optimista, impaciente, satisfecho, gruñón,
testarudo, honrado, trabajador, limpio, variable, quis-
quilloso, pensativo, exasperante y nervioso, vemos que
en el grupo control y el de pacientes con TCA son más
utilizados adjetivos como ansioso, inseguro, pasivo,
rechazado, sensible, susceptible, solitario, vago,

excluido, apagado, auxiliador, complaciente, depen-
diente, desinteresado, dócil, ignorado, solo, fanfarrón o
deprimido. Parece quedar claro que la percepción que
las personas obesas tienen de sí mismas es mucho más
positiva que la que tienen, de dichas personas, quienes
no padecen obesidad, sea un grupo control de estudian-
tes o un grupo de pacientes con TCA sin sobrepeso.
Que los estereotipos introducen un indudable sesgo
perceptivo en cuanto a las características de personali-
dad también parece claro. 

En cuanto al miedo, el pánico, al sobrepeso, a la obesi-
dad, al simple hecho de “ganar peso”, propio de los
pacientes con TCA, podría explicar algunos de los
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Tabla I

Adjetivos más utilizados y personalidad de referencia

Adjetivo N Tipo de personalidad

Pasivo 117 Introvertida
Cariñoso 81 Cooperativa
Sensible 75 Inhibida
Inseguro 72 Cooperativa
Discreto 69 Cooperativa
Reservado 68 Introvertida
Rechazado 67 Inhibida
Ansioso 62 Sensible
Trabajador 58 Respetuosa
Hablador 57 Sociable
Tímido 53 Inhibida
Educado 53 Cooperativa
Honrado 53 Respetuosa
Pensativo 53 Impulsiva
Limpio 51 Respetuosa
Feliz 50 Sociable

Tabla II

Diferencias en los adjetivos utilizados

Adjetivo TCA Control Obesos SE

Ansioso 40,42 26,08 14,28 p < 0,05
Inseguro 38,29 34,78 12,24 p < 0,01
Pasivo 61,7 61,59 6,12 p < 0,001
Rechazado 42,55 34,05 0 p < 0,001
Sensible 38,29 35,5 1,79 p < 0,05
Susceptible 29,78 23,18 4,08 p < 0,01
Solitario* 40,42 13,04 4,08 p < 0,001
Vago* 31,91 13,04 6,12 p < 0,001
Excluido 29,78 20,28 2,04 p < 0,001
Apagado* 27,65 13,76 2,04 p < 0,001
Auxiliador* 31,91 7,97 20,4 p < 0,001
Complaciente* 31,91 10,14 38,77 p < 0,001
Dependiente* 31,91 7,24 16,32 p < 0,001
Desinteresado* 29,78 12,31 12,24 p < 0,05
Dócil* 29,78 13,04 18,36 p < 0,05
Ignorado 23,4 16,66 4,08 p < 0,05
Solo* 29,78 15,94 4,08 p < 0,01
Impulsivo* 21,27 5,07 22,44 p < 0,001
Infantil* 25,53 5,07 22,44 p < 0,001
Tradicional 21,27 11,59 26,53 p < 0,05
Discreto 17,02 25,36 53,06 p < 0,001
Serio 12,76 5,79 26,53 p < 0,001
Discutidor 4,25 1,44 30,61 p < 0,001
Inquieto 4,25 2,89 46,93 p < 0,001
Educado 14,89 14,49 53,06 p < 0,001
Activo 8,51 2,17 57,14 p < 0,001
Hablador 27,65 16,66 42,85 p < 0,001
Fanfarrón* 12,76 4,34 0 p < 0,05
Optimista 17,02 13,04 28,57 p < 0,05
Impaciente* 8,51 2,17 32,65 p < 0,001
Satisfecho 6,38 2,89 38,77 p < 0,001
Gruñón 10,63 4,34 20,4 p < 0,01
Combativo* 10,63 2,17 2,04 p < 0,05
Testarudo 2,12 4,34 28,57 p < 0,001
Honrado 8,51 13,76 61,22 p < 0,001
Trabajador 12,76 18,11 55,1 p < 0,001
Limpio 12,76 8,69 67,34 p < 0,001
Deprimido 19,14 19,56 0 p < 0,01
Variable 12,76 10,14 36,73 p < 0,001
Quisquilloso* 14,89 3,62 18,36 p < 0,01
Pensativo 17,02 13,04 55,1 p < 0,001
Exasperante 0 0,72 20,4 p < 0,001
Nervioso 0 3,62 53,06 p < 0,001

SE = significación estadística* = diferencias TCA-Control.



hallazgos de este trabajo. En este caso, los pacientes atri-
buyen a las personas obesas algunas características de
personalidad, en conjunto, más negativas que las que
atribuyen los miembros del grupo control. Sin duda “lo
peor que le puede pasar” a un paciente con TCA es “con-
vertirse” en una persona obesa. Eso lleva a equiparar el
hecho de la obesidad con características de personalidad
como ser vago, solitario, apagado, dependiente, solo,
impulsivo, infantil fanfarrón, impaciente o quisquilloso.
Y a la vez, de forma que parece “compensatoria, perci-
ben a la personas obesas como auxiliadoras, compla-

cientes, desinteresadas, dóciles o combativas. Parece
que convive el estigma actual de la obesidad, como un
estado negativo y rechazable, con el tradicional mito del
“gordo feliz”, bueno, complaciente, generoso, etc. 

Y no sólo es destacable el grado de utilización de los
adjetivos por parte de cada grupo, sino que aquellos
adjetivos que no son utilizados estimamos que también
expresan mucho de la realidad subyacente en la catego-
rización de las personas obesas. Así, adjetivos como
discreto, serio, discutidor, inquieto, educado, activo,
hablador, optimista, impaciente, satisfecho, honrado,
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Fig. 1.—Perfil de cada grupo en función de los adjetivos utilizados.

Fig. 2.—Perfil de personalidad
para los diferentes grupos.
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trabajador, limpio, pensativo o nervioso no parecen ser
“apropiados” para definir a las personas obesas por
parte de los dos grupos de personas sin sobrepeso.
Como ocurre, en general, con el mantenimiento de los
estereotipos, la información que tiende a no confirmar-
los es negada, apartada, en la categorización. 

Más allá de los adjetivos, individualmente conside-
rados, en la tabla III podemos ver las diferencias en
cuanto a los tipos de personalidad percibidos según
conjuntos de adjetivos. En resumen los personas sin
sobrepeso de nuestra muestra (estudiantes y pacientes
con TCA) perciben a las personas obesas como más
introvertidas, inhibidas y sensibles. Por su parte, la per-
cepción que de sí mismas tienen las personas obesas es
mucho más confiada, convincente y respetuosa. La
figura 2 permite ver el perfil obtenido, mostrando las
diferencias señaladas.

Nuestro estudio viene a confirmar cómo un solo
dato, el aspecto físico o la imagen, es un determinante
importantísimo en la formación de las llamadas teorías
implícitas de la personalidad1. Al igual que otros auto-
res4-7 encontramos actitudes negativas hacia las perso-
nas obesas, en nuestro caso, además, entre pacientes
con trastornos alimentarios. También podemos afirmar
que existe una fusión clara entre estereotipos y catego-
rización, lo que provoca un sesgo importante en las
atribuciones11. Los adjetivos que no vienen a confirmar
el estereotipo son mucho menos escogidos en la cate-
gorización por parte de las personas sin sobrepeso
(pacientes con trastornos de la conducta alimentaria y
grupo control). Ello también confirma que el estereo-
tipo se activa de forma automática13, mientras que la
creencia prejuiciosa resulta más elaborada. Esto último
puede explicar alguna de las diferencias observadas
entre los pacientes con trastornos alimentarios y el
grupo control. Sobre la base de una patología que tiene
que ver con la “imagen corporal” habría una diferente
elaboración de las creencias, acerca del sobrepeso y la
obesidad, por parte de dichos pacientes. El miedo a
convertirse en una persona obesa podría llevar a alguna
forma de prejuicio sutil que hace revestir a las personas
obesas de características especialmente negativas.

Y como ya hemos señalado, el estigma de la obesi-
dad15, 17, 18, parece convivir todavía con el mito del “gordo
bondadoso y feliz”, a la vista de la mezcla de adjetivos
elegidos. Lo que resulta llamativo es que no hay coinci-
dencia entre las personas sin sobrepeso y las personas
obesas en la forma de considerar a estas últimas. El
campo semántico escogido por unos y otros es bien dife-
rente si observamos los adjetivos utilizados para califi-
car, en definitiva, categorizar a las personas obesas.

Parece necesario que, tanto en el tratamiento, inter-
disciplinario, de la obesidad como de los trastornos de
la conducta alimentaria, se incluya un trabajo psicoe-
ducativo que contemple las teorías implícitas de la per-
sonalidad acerca de las personas obesas, los estereoti-
pos, la estigmatización y la culpabilización mediante la
atribución de un estado (gordo o gorda) al solo hecho
de “ser de una determinada manera”. Esto ya lo indicá-
bamos en un trabajo anterior23, cuando veíamos que la
categorización que de las personas obesas hacían los
pacientes con trastornos de la conducta alimentaria y
jóvenes universitarios era bien diferente. Tal vez la
reflexión más adecuada, tras este segundo estudio, es
que al acercarnos a la persona obesa a fin de proporcio-
nar un tratamiento lo hacemos de una forma determi-
nada. En función del automatismo que implican los
estereotipos se suscitan en nosotros determinadas
“teorías” acerca de “cómo son las personas obesas”.
Incluso cualquier dato a nuestra disposición que
pudiera poner en entredicho dicha teoría es desconside-
rado en nuestra categorización. Y poco tiene que ver el
“como vemos a las personas obesas” con el “como se
ven las personas obesas”. Tal vez para mejorar los
resultados terapéuticos en el tratamiento integral de la
obesidad debamos empezar por hacer un acercamiento
al paciente desde posiciones cognitivo-afectivas
menos sesgadas.
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Abstract

Non-steroidal anti-inflammatory drugs (NSAIDs) are
known to cause gastrointestinal damage. New anti-
inflammatory drugs have been developed in an attemptto
improve their gastrointestinal side effect profile which
however failed to do so. Therefore, the objective of the
present studywas to compare the effect of three different
NSAIDs, aspirin, nimesulide and celecoxib on the intesti-
nal brush border membrane (BBM) marker enzymes and
correlate these alterations to the histoarchtecture of the
intestine using electron microscopic study. Female Wis-
tar rats were divided into four different groups viz:
Group I (Control), Group II (aspirin treated), Group III
(nimesulide treated) and Group IV (celecoxib treated).
The Group II, III and IV received the corresponding
drugs dissolved in water orally at a dose of 40 mg/kg body
weight, while the control received the vehicle only. After
28 days, all the treatment groups demonstrated signifi-
cant alterations in the activities of intestinal disaccharide
hydrolases and alkaline phosphatase in both the crude
homogenates and BBM preparations as well. The histo-
pathological observations also showed considerable chan-
ges in the intestinal mucosa. It was suggested that
NSAIDs like aspirin, nimesulide and celecoxib pose intes-
tinal side effects due to initial changes in the enzymatic
composition of the intestinal apical membranes. It was
further concluded that newly discovered NSAIDs such as
celecoxib has better safety profiles but studies are still
required to comment decisively on the suitability of
various NSAIDs depending upon their cyclooxygenase
enzyme specificity.

(Nutr Hosp. 2008;23:326-331)

Key words: Non-steroidal anti-inflammatory drugs. Mem-
brane disaccharidases. Intestinal brush border membrane.
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Resumen

Es sabido que los fármacos anti-inflamatorios no esteroi-
deos (AINE) causan daño gastrointestinal. Los nuevos
fármacos anti-inflamatorios se han desarrollado con la
esperanza de mejorar su perfil de efectos adversos gastroin-
testinales, lo que sin embargo no se ha logrado. Por lo tanto,
el objetivo de este estudio fue comparar el efecto de tres
AINE distintos, aspirina, nimesulida y celecoxib, sobre las
enzimas marcadoras de la membrana del borde en cepillo
(MBC), y correlacionar estas alteraciones con la histo-arqui-
tectura del intestino utilizando la microscopia electrónica. Se
dividió a ratas hembra Wistar en cuatro grupos distintos:
Grupo I (Control), Grupo II (tratado con aspirina), Grupo
III (tratado con nimesulida) y Grupo IV (tratado con celeco-
xib). Los grupos II, III y IV recibieron por vía oral el fármaco
correspondiente disuelto en agua, a una dosis de 40 mg/kg de
peso corporal, mientras que el grupo control sólo recibió el
vehículo. Tras 28 días, todos los grupos de tratamiento mos-
traron alteraciones significativas en las actividades de las
disacaridasas intestinales y la fosfatasa alcalina tanto en las
preparaciones homogéneas crudas como en las preparacio-
nes de MBC. Las observaciones histopatológicas también
mostraron cambios considerables en la mucosa intestinal. Se
sugería que los AINE como la aspirina, nimesulida y celeco-
xib acarrean efectos adversos debidos a cambios intestinales
en la composición enzimática de las membranas intestinales
apicales. Se concluye, además, que los nuevos AINE como el
celecoxib poseen mejores perfiles de seguridad pero aún son
necesarios estudios para poder opinar de forma decisiva
sobre la idoneidad de los diversos AINE dependiendo de su
especificidad por la enzima ciclooxigenasa.

(Nutr Hosp. 2008;23:326-331)
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Introduction

Non-steroidal anti inflammatory drugs (NSAIDs) -
the most tolerated and widely prescribed drugs in the
treatment of inflammation and pain33 act by inhibition
of the enzyme cyclooxygenase (Cox). But, these broad
ranges of beneficial effects attributed to them come at
the cost of various side effects such as ulcers and other
serious gastrointestinal (GI) complications.23, 25 Due to
the use of NSAIDs at a large scale, these GI toxicities
account for the most prevalent drug-associated health
risks. These side effects are due to the non-specific
inhibition of the two isoforms Cox-1 and Cox-2 that are
the constitutive and inducible forms of the enzyme,
prostaglandin synthase. Cox-2 is responsible for
inflammation whereas Cox-1 is required for normal
homeostasis.7 Since the discovery of these two iso-
enzymes and their characterization established search
for new NSAIDs with varying Cox-2 specific inhibi-
tion and thus different levels of GI tolerability have
gained pace.

Selective Cox-2 inhibitors (such as celecoxib) exhi-
bit 100-1000 fold selectivity for Cox-2 with minimum
side effects as compared to the other relatively classical
NSAIDs such as nimesulide and aspirin.10, 12 Numerous
reports suggest that both aspirin and nimesulide pose
dose-related GI toxicities.21, 22 Although celecoxib a
recent and widely prescribed NSAID is considered
safer, it is also found to be associated with a number of
side effects such as gastroenteritis, hemorrhoids, dysp-
hagia etc.20, 28

Therefore, studies are still warranted to evaluate the
safety profile of various NSAIDs belonging to diffe-
rent classes, so as to comment decisively on the desira-
bility of these drugs which can help in better manage-
ment of the patients suffering from inflammatory
conditions.

It has been hypothesized that these drugs may
cause intestinal toxicity by initial local alterations in
the enzymatic composition of brush border mem-
brane (BBM) lining the GI tract upto different levels.
Membrane bound proteins are important constituents
of the BBM, as they contain disaccharidases viz:
sucrase, lactase and maltase and also binds the alka-
line phosphatase, dipeptidases, enterokinases etc.13, 14

Moreover, it also contains the transport proteins as
well as the Na+/K+ ATPase responsible for maintai-
ning Na+ ion gradient required for active inward trans-
port of products of digestion such as glucose and
amino acids.6, 30

The present study was designed to compare the
effects of three different NSAIDs viz: aspirin, nimesu-
lide and celecoxib (which represent different classes of
Cox inhibitors) on the enzyme composition (intestinal
BBM associated disaccharidases and alkaline phosp-
hatase) of the brush border membranes. The study was
further extended to report the alterations brought about
by these at ultra-microscopic levels using histological
parameters by electron microscopy.

Materials and methods

Animals: The female Wistar rats (175-200 g) were
procured from the Central Animal House of the Panjab
University. The principles of animal care as laid down
by the National Institute of Health (NIH publication
no. 23-85, revised in 1985) were strictly followed in the
maintenance of the animals. Animals were acclimati-
zed for a period of one week prior to any treatment.
They were fed with standard pellet diet and water ad
libitum. This diet constitutes crude protein 24%, other
extract 4%, crude fibre 4%, ash 8%, calcium 1%,
phosphorus 6% and nitrogen-free extract 50%, vitamin
B

12
, thiamine, riboflavin, pentotothenic acid, niacin,

pyridoxine, choline chloride and folic acid. The mine-
ral content of this diet was determined earlier by neu-
tron activation method19 and it was found not to be defi-
cient in any mineral.

The animals were randomly segregated into four
groups. Group I served as control, Group II was admi-
nistered aspirin (40 mg/kg)24 orally, Group III nimesu-
lide (40 mg/kg)27 and Group IV celecoxib (40 mg/kg)27

orally for 28 days. The drugs were dissolved in water
and the controls were administered equal amount of it
as vehicle. The dosage was chosen so as to compare the
toxic effects of the equal but clinically safer concentra-
tions of these drugs. In this regard, it is important to
note that NSAID-induced gastric mucosal lesions are
time anddose dependent.9 On the 29th day after over-
night fasting, animals were sacrificed under an over-
dose of ether anaesthesia. In order to avoid diurnal
variation in the different parameters, animals were
sacrificed uniformly around 8.00 am throughout the
study. Intestine was removed, divided into duodenum,
jejunum, ileum and colon, washed with pre-cooled
physiological saline, weighed separately and a 10%
homogenate of different segments prepared. A small
aliquot used for enzyme estimations and rest is used for
the preparation of BBM as described.

Preparation of Intestinal Brush Border Membrane:

Intestinal BBM was isolated by the method of Schmitz
et al.26 A known weight of each portion of the intestine
was minced and 10% (w/v) homogenate was prepared
in chilled 1mM Tris-50 mM mannitol buffer (pH-7.4)
in a motor driven homogenizer at 4 0C. The homoge-
nate was filtered through two layers of cheese cloth. To
the filtrate, anhydrous CaCl

2
was added with constant

stirring on a magnetic stirrer to a final concentration of
10 mM and left for 10-15 minutes in cold. Later it was
centrifuged at 2,000 × g for 10 minutes at 4 0C. The
supernatant was recentrifuged at 42,000 xg for 20
minutes. The pellet obtained was suspended in 20 vol.
of 50 mM sodium maleate buffer (pH 6.5-6.8) and
recentrifuged at 42,000xg for 20 minutes. The final
pellet was suspended in 50 mM sodium maleate buffer
(pH 6.5-6.8) containing 0.02% sodium azide. The final
membrane preparation obtained was similar to the P

2

fraction of Schmitz et al.26 and used for various bioche-
mical studies.
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Intestinal enzyme assays

Assay of disaccharidases: The activities of sucrase,
lactase and maltase were determined in homogenate
and BBM preparation as well by measuring the D-glu-
cose liberated from the respective disaccharide sugar
substrate using a glucose oxidase-peroxidase enzyma-
tic system (GOD-POD) of Dahlqvist.8

Assay of alkaline phosphatase: Alkaline phospha-
tase activity was assayed in both the homogenates and
the BBM according to the method of Bergmeyer3 by
measuring the liberated inorganic phosphate from the
phosphate monoester substrate, p-nitrophenyl phosp-
hate.

Protein Estimation: Total protein content in the
BBM was determined by the method of Lowry17 using
BSA as the standard.

Scanning electron microscopic study: The intestine
of control as well as tests (aspirin, nimesulide, celeco-
xib) animals was opened in the middle and the epithe-
lium exposed, fixed on hard sheet in 25% glutaral-
dehyde phosphate buffer (pH 7.4). The fixed intestinal
epithelium were dehydrated with ascending series of
acetone and treated with amyl acetate (100%). These
samples were then subjected to critical point drying,
and coated with gold palladium (fine coat ion sputter
JFC-1100) material. Different images for treated and
control groups were viewed. The method had been
based on the method as described by Baccethi.2

Statistical analyses: Mean values ± standard devia-
tions were calculated and Student’s ‘t’ test was used to
establish the validity of the results.

Results

Table Ia demonstrates a significant decrease in the
activity of sucrase in the duodenal, ileal and colonic
homogenates of aspirin treated animals while jejunum
exhibited a non-significant increase. In case of Nime-
sulide treated animals a significant increase in sucrase
activity can be seen in the jejunal homogenates whe-
reas a non-significant decrease in the duodenal and
ileal segments and a fairly significant decrease in
sucrase activity were observed in the colonic homoge-
nates. Celecoxib treatment led to a significant increase
in the colonic homogenates while other intestinal seg-
ments did not show any considerable change. A statis-
tically significant increase in the lactase activity can be
demonstrated in all the homogenates of the aspirin trea-
ted animals. Nimesulide treated jejunal and ileal seg-
ments exhibited an increase whereas the duodenal and
colonic parts demonstrated a decrease. The duodenal
and jejunal homogenates of celecoxib group showed an
increase whereas ileal and colonic segments showed a
non-significant change in the lactase activity. 

Table Ib shows that for maltase, an increase in the
activity was recorded in the duodenal, jejunal and ileal
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Table Ia
Effect of aspirin, nimesulide and celecoxib on sucrase and lactase activities in various segments of rat intestinal homogenates

Enzyme activity (µmoles/100 mg protein/min)

Intestinal Sucrase Lactase

segment Control Aspirin Nimesulide Celecoxib Control Aspirin Nimesulide Celecoxib

Duodenum 38.4 ± 0.2 24.3 ± 0.33** 21.7 ± 0.23 38.3 ± 0.27 7.9 ± 0.09 9.6 ± 0.13 6.9 ± 0.12*** 9.2 ± 0.21**

Jejunum 26.2 ± 0.46 36.1 ± 0.35 40.8 ± 0.39** 27.3 ± 0.4 8.1 ± 0.12 12.6 ± 0.11*** 21.1 ± 0.24 13.2 ± 0.13**

Ileum 27.2 ± 0.39 24.1 ± 0.47** 24.4 ± 0.39 24.0 ± 0.16 6.7 ± 0.13 9.3 ± 0.09 12.1 ± 0.15 4.1 ± 0.09

Colon 14.3 ± 0.37 13.6 ± 0.2** 12.3 ± 0.5** 20.9 ± 0.19** 4.3 ± 0.24 8.6 ± 0.26 4.2 ± 0.11 4.5 ± 0.13

Table Ib
Effect of aspirin, nimesulide and celecoxib on maltase and alkaline phosphatose activities in various segments of rat intestinal homogenates

Enzyme activity (µmoles/100 mg protein/min)

Intestinal Maltase Alkaline phosphatase (µmoles/mg protein/min)

segment Control Aspirin Nimesulide Celecoxib Control Aspirin Nimesulide Celecoxib

Duodenum 44.5 ± 0.35 50.9 ± 0.18*** 52.2 ± 0.25*** 50.2 ± 0.12** 1.52 ± 0.12 1.85 ± 0.06*** 1.28 ± 0.26 1.07 ± 0.07**

Jejunum 44.7 ± 0.11 49.0 ± 0.31** 45.8 ± 0.08** 42.4 ± 0.33** 0.85 ± 0.17 1.71 ± 0.09*** 1.47 ± 0.26** 0.628 ± 0.009*

Ileum 32.0 ± 0.43 40.1 ± 0.34 34.7 ± 0.25* 32.4 ± 0.22** 0.30 ± 0.06 0.87 ± 0.09 1.32 ± 0.06 0.607 ± 0.098**

Colon 33.1 ± 0.07 21.4 ± 0.19 30.0 ± 0.34 42.7 ± 0.10 0.25 ± 0.10 0.67 ± 0.08*** 0.49 ± 0.47* 0.41 ± 0.09*

Values are mean ± SD of four observations.
*, **, ***, Represent p < 0.05, p < 0.01, p < 0.001 respectively.



segments of both the aspirin and nimesulide treated
animals, whereas the celecoxib treated animals
demonstrated an increase in the duodenal and colonic
segments only. Similarly, for alkaline phosphatase an
increase in the activity was seen in all the segments in
both aspirin and nimesulide treated groups whereas the
celecoxib treated animals did not show any change.
There was an increase in the ileal and colonic parts
whereas the duodenal and colonic segments exhibited a
decrease.

The drug treatments also produced changes in the spe-
cific activities of these enzymes in the BBM of various
intestinal segments. Table IIa & b show an increase in
the sucrase, maltase and alkaline phosphatase activities
in all the membrane preparations of aspirin and nimesu-
lide groups, whereas celecoxib treated group demonstra-
ted a decrease in the sucrase activity in all segments
except in jejunum. For maltase this group exhibited an
increase in activity in all the segments. As far as BBM
associated lactase is concerned both aspirin and nimesu-
lide followed the same pattern, notably a decrease in the
duodenal and jejunal segments and an increase in the
ileal and colonic preparations. The celecoxib group
demonstrated an overall decrease in BBM preparations
of all the segments. There was an increase in the activity
of alkaline phosphatase in all the segments and in all the
treatment groups.

Electron microscopy (fig. 1a-d) shows the altera-
tions in the intestinal surface following the different

treatments. All the treated groups showed a decrease in
microvilli and crypt number. The disruptions in the
epithelial lining was also observed but was maximum
in nimesulide treated group. The villi of nimesulide
group also formed a dense and elaborate network like
sieve. Numerous fragmental protrusions extended and
formed a network in case of the celecoxib treated ani-
mals. Abnormally tall villi were also observed in nime-
sulide and celecoxib treated animals.

Discussion

Any alteration in the biochemical and biophysical
composition of the intestine in the presence of the
NSAIDs may affect its functional and dynamic aspect.
In the present study significant alterations in the intesti-
nal disaccharidases and alkaline phosphatase was noti-
ced in the animals treated with the NSAIDs. The decre-
ase in the activity of sucrase and simultaneous increase
in the activities of maltase in the corresponding homo-
genates of different intestinal segments following
various NSAID treatments directs that a definite kind
of biophysical and biochemical correlation exists bet-
ween the two enzymes. This is in confirmation with the
fact that a sucrase-isomaltase complex exists in the
intestine which is synthesized as a single chain enzy-
matically active polypeptide.11 So, in this case the
increase in the maltase activity clearly shows activa-
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Table IIa
Effect of aspirin, nimesulide and celecoxib on sucrase and lactase activities in BBM preparations of various intestinal segments

Enzyme activity (µmoles/100 mg protein/min)

Intestinal Sucrase Lactase

segment Control Aspirin Nimesulide Celecoxib Control Aspirin Nimesulide Celecoxib

Duodenum 84.8 ± 0.39 151.9 ± 0.39 147.6 ± 0.25 89.3 ± 0.33** 40.07 ± 0.16 9.6 ± 0.11 9.3 ± 0.15 15.8 ± 0.24**

Jejunum 143.9 ± 0.36 211.5 ± 0.41 160.3 ± 0.37 107.0 ± 0.38** 36.1 ± 0.08 33.09 ± 0.16 25.03 ± 0.25 11.7 ± 0.11**

Ileum 144.4 ± 0.36 139 ± 0.3** 209.5 ± 0.41 73.2 ± 0.056** 12.0 ± 0.2 22.8 ± 0.11 30.7 ± 0.56 6.8 ± 0.11

Colon 61.4 ± 0.5 98.3 ± 0.19** 97.8 ± 0.29 60.9 ± 0.49 4.8 ± 0.1 7.2 ± 0.15 5.3 ± 0.07** 2.6 ± 0.09

Table IIb
Effect of aspirin, nimesulide and celecoxib on maltase and alkaline phosphatase activities in BBM preparations of various intestinal segments

Enzyme activity (µmoles/100 mg protein/min)

Intestinal Maltase Alkaline phosphatase (µmoles/mg protein/min)

segment Control Aspirin Nimesulide Celecoxib Control Aspirin Nimesulide Celecoxib

Duodenum 426.5 ± 0.24 430.6 ± 0.27 432.1 ± 0.2 464.6 ± 0.25*** 0.95 ± 0.3 1.01 ± 0.6* 2.64 ± 0.21* 0.96 ± 0.53

Jejunum 254.7 ± 0.27 296.8 ± 0.11 286.6 ± 0.42 351.7 ± 0.19*** 1.60 ± 0.69 2,07 ± 0.05 2.48 ± 0.29* 1.98 ± 0.12

Ileum 170.1 ± 0.11 223.6 ± 0.42 234.3± 0.15 222.3 ± 0.22 0.54 ± 0.13 0.98 ± 0.007** 3.4 ± 0.9** 0.92 ± 0.03

Colon 104.5 ± 0.2 114.1 ± 0.34 114.2 ± 0.07** 116.5 ± 0.7** 0.41 ± 0.03 1.34 ± 0.36** 2.5 ± 0.13 0.41 ± 0.04

Values are mean ± SD of four observations.
*, **, ***, Represent p < 0.05, p < 0.01, p < 0.001 respectively.



tion of an additional activated mechanism to fulfil the
nutritional needs in response to decrease in the activity
of its other counter part i.e. sucrase. Timofeeva et al.31

have also described a rise in disaccharidases in the
intestine of protein deficient animals. 

Similarly, an overall increase in the lactase and alkaline
phosphatase activities in both homogenates and BBM
preparations as observed in response to various drug treat-
ments can be due to an increase in the number of molecu-
lar enzyme proteins. Reports exist wherein response to
deficiency of one protein or protein malnutrition can lead
to an increase in the activities of other proteins.18,29, 32 A sig-
nificant increase in the activities of disaccharidases and
alkaline phosphatase as observed in our study was also
observed in the animals treated with various drugs4, 5 and
thus are indicative of intestinal dystrophy. 

The decrease in the activities of various enzymes in the
different intestinal segments may be due to a diminished
efficiency in mRNA translation, an increase in protein
degradation, and/or a partial inactivationof the disaccha-
ridase active site16 by these drugs. These data suggest that
the decrease is likelydue to a decline in enzyme protein
rather than an inactivationof the disaccharidase activity.
Studies in pancreatectomized rats1 and in a mouse model
of exocrine pancreatic insufficiency15 showed that the

presence ofpancreatic proteases may result in a lower
disaccharidase activity.

The changes in the histoarchitecture of intestine
following treatment with different classes of
NSAIDs demonstrated that these drugs reduced the
number of vili, microvilli and crypts as compared to
the control animals. A decrease in the number of
crypts and villi which are the symptoms of mucosal
inflammation has been studied in response to the che-
motherapy.34 This reduced number of membranous
invaginations (villi) may lead to decrease in the
absorption of nutrients. We have already reported
that NSAIDs such as aspirin and nimesulide bring
about significant alterations in the membrane asso-
ciated disaccharidases and changes in the absorption
of nutrients (glucose and histidine) in the animals tre-
ated with aspirin and nimesulide,24 Kaushal and San-
yal (in press). 

Thus, the administration of different classes of Cox
inhibitors like aspirin, nimesulide and celecoxib when
used in animal studies at the clinically safer doses have
also caused structural and functional changes in the
intestinal brush border membrane as evident by the
alterations in the biochemical and biophysical state of
the tissue. 
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Fig. 1 (a-d).—Scanning Electron micrographs of the intestine following aspirin, nimesulide and Celecoxib treatments, respectively as com-
pared to control.

Fig. 1a.—Control.

Fig. 1c.—Nimesulide. Fig. 1d.—Celecoxib.

Fig. 1b.—Aspirin.
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Resumen

Introducción: En el paciente crítico hay una continua
producción de especies reactivas de oxígeno (ERO) que
necesitan se neutralizadas para evitar el estrés oxidativo
(EO). Entre las defensas antioxidantes endógenas, el sis-
tema glutatión (GSH) es cuantitativamente el más impor-
tante, pero en situaciones de estrés severo se encuentra
disminuido. Para incrementarlo, la suplementación con
glutamina ha demostrado ser efectiva, ejerciendo protec-
ción contra el daño oxidativo y reduciendo la morbi-mor-
talidad.

Objetivo: Valorar el efecto de la adición de un dipép-
tido alanyl-glutamina a la NP sobre la peroxidación lipí-
dica y el metabolismo del glutatión y su relación con la
morbilidad de los pacientes críticos.

Métodos: Determinación, mediante técnicas espectro-
fotométricas, de glutatión peroxidasa, glutatión reduc-
tasa, glutatión total y malonilaldehído al ingreso y tras
siete días de estancia en la Unidad de Cuidados Intensivos
(UCI) de 20 pacientes mayores de 18 años con trata-
miento nutricional parenteral.

Resultados:El grupo de pacientes que recibió nutrición
parenteral con adición de glutamina experimentó aumen-
tos signifcativos a la semana de tratamiento nutricional
en la concentración del glutatión total (42,35 ± 13 vs 55,29
± 12 µmol/l; p < 0,05), junto a un incremento de la activi-
dad de la enzima glutatión peroxidasa (470 ± 195 vs 705 ±
214 µmol/l; p < 0,05). En cambio, el grupo con nutrición
parenteral convencional no presentó modificaciones sig-
nificativas en ninguno de los parámetros estudiados (p >
0,05). Sin embargo, tanto la mortalidad como la estancia
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Abstract

Introduction: In the critically ill patient, there is a
continuous production of reactive oxygen species
(ROS) that need to be neutralized to prevent oxidati-
ve stress (OS). Quantitatively speaking, the glutathio-
ne system (GSH) is the most important anti-oxidant
endogenous defense. To increase it, glutamine supple-
mentation has been shown to be effective by protec-
ting against the oxidative damage and reducing the
morbimortality.

Objective: To assess the effect of adding an alanyl-
glutamine dipeptide to PN on lipid peroxidation lipi-
dica and glutathione metabolism, as well as its rela-
tionship with morbidity in critically ill patients.

Methods: Determination through spectrophotometry
techniques of glutathione peroxidase, glutathione reduc-
tase, total glutathione, and maloniladdehyde at admis-
sion adn after seven days of hospitalization at the Inten-
sive Care Unit (ICU) in 20 patients older than 18 years
on parenteral nutrition therapy.

Results: The group of patients receiving parenteral
nutrition with glutamine supplementation had signifi-
cant increases in total glutathione (42.35 ± 13 vs 55.29 ±
12 µmol/l; p < 0.05) and the enzymatic activity of glutat-
hione peroxidasa (470 ± 195 vs 705 ± 214 µmol/l; p <
0.05) within one week of nutritional therapy, whereas
the group on conventional parenteral nutrition did not
show significant changes of any of the parameters stu-
died (p > 0.05). However, both mortality and ICU stay
were not different between the study group, whereas the
severity (asessed by the SOFA score) was lower in the
group of patients receiving glutamine (SOFA 5 ± 2 vs 8 ±
1.8; p < 0.05).

Conclusions: Glutamine intake in critically ill patients
improves the antioxidant defenses, which leads to lower



Introducción

Durante la enfermedad crítica se induce la liberación
de mediadores proinflamatorios, lo que conlleva a una
producción masiva de especies reactivas de oxígeno
(ERO)1, 2; que potencian la respuesta inflamatoria y ata-
can la matriz extracelular y membranas celulares
mediante la formación de peróxidos lipídicos3.

Las consecuencias de ésta excesiva producción de
ERO son mas perjudiciales en aquellos casos en que los
niveles de las defensas antioxidantes están disminui-
dos, provocando lo que se conoce como estrés oxida-
tivo (EO)4.

Entre las defensas antioxidantes endógenas, el sis-
tema glutatión (GSH) es cuantitativamente el más
importante5. El GSH es un tripéptido compuesto por los
aminoácidos cisteína, ácido glutámico y glicina, que
participa como cosustrato de la enzima glutatión pero-
xidasa (GPx), la cual es esencial para la detoxificación
de peróxidos lipídicos6.

El metabolismo del GSH ha sido muy estudiado en
músculo esquelético en humanos, habiéndose demos-
trado que los pacientes críticos son los que presentan la
depleción más marcada7.

Por tanto el aporte oral o intravenoso de GSH es una
opción terapéutica potencialmente importante en éstos
pacientes. Sin embargo su principal inconveniente
como molécula terapéutica es la necesidad de adminis-
trarlo en forma de precursores asimilables8.

Para ello, la glutamina extracelular es la mejor
fuente, puesto que es captada y desaminada con rapi-
dez por las células, convirtiéndose en precursor indi-
recto del ácido glutámico9.

La glutamina descrita inicialmente como un amino-
ácido no esencial, ya que es sintetizada “de novo” en
muchos tejidos, puede convertirse en esencial en cier-
tas condiciones en que las necesidades exceden la
capacidad del organismo para producirla10. Además de
ser precursor de muchas moléculas biológicamente
activas, es el sustrato más importante para la amonio-
génesis renal y la neoglucogénesis hepática y es esen-
cial para las células de crecimiento rápido11.

La caída de hasta un 50% de sus niveles es un
hallazgo frecuente y de aparición precoz en el paciente

crítico. En paralelo, se ha visto que durante la primera
semana de estancia en la UCI, la concentración muscu-
lar de GSH disminuye notablemente10, 11.

Recientes estudios han demostrado que la suplemen-
tación con glutamina aumenta la concentración plas-
mática de GSH y preserva sus niveles durante la isque-
mia intestinal y su reperfusión12.

Para mantener los niveles de GSH y asegurar un
buen funcionamiento del sistema glutatión, la actividad
de la GPx debe ser adecuada13.

El Selenio (Se) está dentro de la selenocisteína que
forma el sitio activo de diferentes isoformas de GPx, y su
deficiencia se asocia a una reducción de su actividad14.

En los pacientes críticos hay probablemente más
pérdidas de Se adicionales a través de fluidos biológi-
cos (exudados, drenajes, pérdidas de quilo y digestivas,
etcétera). A lo que se suma el aporte deficiente de ele-
mentos con capacidad AOX a través de la nutrición15, 16.

Para un óptimo mantenimiento del estado redox en
estos pacientes es de suma importancia el aporte de
sustratos que puedan normalizar la capacidad antioxi-
dante del organismo, para lo cual se necesita una tera-
pia nutricional adecuada.

La iniciativa de suplementar las fórmulas de nutri-
ción parenteral (NP) con dipéptidos de glutamina
(Dipeptiven®) de manera protocolizada en el Hospital
Virgen de la Nieves de Granada se basó en los resulta-
dos recientemente publicados en la literatura.

Se planteó un estudio piloto preliminar con el obje-
tivo de valorar el efecto de la adición de un dipéptido
alanyl-glutamina a la NP sobre la peroxidación lipídica
y el metabolismo del glutatión y su relación con la mor-
bilidad de los pacientes críticos.

Material y métodos

Estudio piloto prospectivo, consecutivo y comparativo
en el que se incluyeron en una primera instancia 10
pacientes que recibieron NP convencional (previo al ini-
cio de la suplementación protocolizada con Dipeptiven®).

Posteriormente, a partir de la adición del dipéptido
en las fórmulas de NP, se incluyeron otros 10 pacien-
tes.
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en UCI no fue diferente para los grupos estudiados, mien-
tras que si se observó una menor gravedad, valorada por
e SOFA score, en el grupo de pacientes que recibieron
glutamina (SOFA 5 ± 2 vs 8 ± 1,8; p < 0,05).

Conclusiones: El aporte de glutamina en pacientes crí-
ticos mejora las defensas antioxidantes, lo que repercute
en una menor peroxidación lipídica y menor morbilidad
durante la estancia en UCI.

(Nutr Hosp. 2008;23:332-339)
Palabras clave: Paciente crítico. Estrés oxidativo. Glutatión.

Peroxidación lipídica. Glutamina.

lipid peroxidation and lower morbidity during admis-
sion at the ICU.

(Nutr Hosp. 2008;23:332-339)

Key words: Critically ill patient. Oxidative stress. Gluta-
thione. Lipid peroxidation. Glutamine.



Todos los pacientes fueron mayores de 18 años, con
un score de APACHE II superior a 15 puntos, presen-
cia de estrés metabólico severo, imposibilidad de utili-
zación de la vía enteral y expectativa de necesidad de
NP de al menos una semana.

Se excluyeron aquellos pacientes con hipertrigliceri-
demia (niveles > 400 mg/dl), fracaso renal agudo o cró-
nico sin técnica de depuración, fracaso hepático fulmi-
nante y participantes de otros estudios o ensayos
clínicos.

El protocolo del estudio fue aprobado por el Comité
Ético del Hospital y cada paciente o su representante
legal firmó el consentimiento informado previo a la
inclusión.

Variables de estudio

Variables universales y clínicas

Al momento de la inclusión, para cada paciente se
recogieron datos demográficos y clínicos: edad, sexo,
diagnóstico, gravedad valorada por APACHE II
(Actue Physiology and Chronic Health Evaluation II)17

y curso clínico mediante el cálculo del SOFA (Sepsis-
Related Organ Failure Assesment)18.

Nutrición

Todos los pacientes recibieron NP por vía central
canalizada en vena subclavia o yugular.

El criterio de tratamiento nutricional fue el mismo
para ambos grupos, siguiendo el protocolo de NP de la
Unidad de Nutrición Clínica y Dietética del centro.

La NP administrada contenía una solución conven-
cional de aminoácidos (Syntamin®, Baxter. España)
que aportaba 18 g de nitrógeno. El 60% de las calorías
no proteicas se proporcionaron como glucosa (glucosa
10% vitaflex, Baxter. España) y el 40% restante como
emulsión lipídica (Intralipid® 20% Kabi Vitrum.
España).

En días alternos se administraron 10 ml de un con-
centrado de oligoelementos (Adamel®, Fresenius Kabi.
España) y un vial de liofilizado de vitaminas (Cerne-
vit®, Baxter. Francia).

Los pacientes a cuya NP se aditivo con glutamina
recibieron una infusión diaria de 100 ml de alanyl-glu-
tamina (Dipeptiven®, Fresenius Kabi. España).

Diariamente durante una semana se registró la ali-
mentación que recibía el paciente (composición de la
nutrición, volumen, tolerancia, complicaciones, etc.).

Se calculó el contenido en energía, macronutrientes
(Hidratos de Carbono, Proteínas y nitrógeno y Grasas)
y Selenio de las fórmulas administradas.

Parámetros bioquímicos

Toma de muestras: La extracción de sangre se rea-
lizó al ingreso y al séptimo día de hospitalización

mediante vacutainer® utilizando tubos que contenían
una solución de EDTA/K3 como anticoagulante. Las
muestras fueron centrifugadas a 2500 X g durante 15
minutos en centrífuga refrigerada a 4 ºC. El plasma fue
separado e inmediatamente congelado a -80 ºC hasta su
análisis (no mas de 30 días).
Métodos analíticos: todas las determinaciones se

realizaron mediante técnicas espectrofotométricas:

Malonil Aldehído: método del ácido tiobarbitúrico
en suero19.
Actividad Glutatión Reductasa: se determinó por el

procedimiento de Calberg y Mannervick20 con modifi-
caciones menores. 
Actividad Glutatión Peroxidasa: para su determina-

ción se siguió el procedimiento descrito por Punchard y
Kelli21.
Glutatión Total: según el método de Anderson22.

Análisis estadístico

Los pacientes se dividieron en dos grupos, según el
aporte de glutamina o no a su nutrición. 

Mediante el test de Kolmogorov-Smirnov se rechazó
o aceptó la hipótesis de distribución normal.

Para estudiar la diferencia de medias entre los gru-
pos se utilizó t’student para muestras independientes y
para evaluar la significación estadística de los cambios
producidos durante el estudio se aplicó t’student para
muestras relacionadas.

Para analizar las variables categóricas y establecer
comparaciones entre los grupos se ha empleado el test
de Mann-Whitney y para la búsqueda de asociaciones
entre variables se utilizó un análisis de regresión
lineal.

Los resultados se expresan en valores individuales,
medias y desviación estándar.

Todos los análisis se realizaron con la versión 13.0
de un paquete estadístico para Ciencias Sociales SPSS
Inc. (Chicago IL., USA). Se consideran las diferencias
significativas para un nivel de probabilidad del 5%.

Resultados

Se incluyeron un total de 20 pacientes (10 con aporte
de glutamina: grupo G y 10 con NP convencional:
grupo C).

Las características de ambos grupos a la admisión se
detallan en la tabla I. 

Mediante la t’student se observó que al inicio del
estudio los grupos no presentaban diferencias signifi-
cativas entre ellos en cuanto a edad, sexo, gravedad ni
mortalidad.

La media de días de tratamiento con NP fue 21 ± 4
días en el grupo control y de 19 ± 6 días en el grupo
glutamina, sin diferencias significativas entre
ambos.
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Al finalizar el tratamiento tanto la estancia en UCI
como la mortalidad fueron similares en ambos gru-
pos, sin embrago la gravedad valorada por el SOFA
score fue significativamente mayor en el grupo C
(tabla II). 

En cuanto a la nutrición, a excepción de la adición de
glutamina, los criterios del tratamiento nutricional fue-
ron comunes en ambos grupos por lo que la composi-
ción de la dieta no mostró diferencias significativas
entre ellos.

Con respecto al sistema antioxidante (tabla III),
tanto los niveles basales de Glutatión total como de
GPx y GRx no mostraron diferencias estadísticas entre
los grupos, asimismo los valores iniciales de MDA fue-
ron equivalentes entre ambos grupos.

Los pacientes que recibieron NP convencional no
experimentaron cambios en el sistema antioxidante en
ninguno de los parámetros estudiados, tras una semana
de nutrición. Sin embargo, durante la administración
de glutamina la concentración de glutatión aumentó
significativamente (p < 0,05) junto a la actividad de la
enzima GPx con un incremento de hasta un 63% en
algunos casos (fig. 1).

En cuanto al marcador de peroxidación lipídica se
observó un efecto inverso entre los grupos de estudio
ya que mientras que en los pacientes con NP conven-
cional se incrementaron significativamente los valores
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Tabla I

Características basales de los grupos estudiados

Pacientes Edad (años) Sexo APACHE II SOFA Diagnóstico

C-1 72 M 21 8 Peritonitis difusa
C-2 74 M 20 8 Pancreatitis aguda grave
C-3 54 M 16 5 Hemorragia digestiva
C-3 35 M 16 6 Pancreatitis aguda grave
C-5 26 M 24 11 Dehiscencia de sutura
C-6 70 F 22 10 TCA
C-7 62 M 21 10 Disección de AA
C-8 69 F 18 10 Sepsis y FMO
C-9 63 M 19 8 Hemorragia digestiva
C-10 65 M 17 6 Obstrucción intestinal

M ± DS 58 ±18 M (8%) F (2%) 19 ± 2 8 ± 3

G-1 74 M 21 10 Pancreatitis aguda grave
G-2 74 M 21 10 FMO
G-3 42 M 20 11 Hemorragia digestiva
G-4 27 M 19 6 Pancreatitis aguda grave
G-5 58 M 19 6 Obstrucción intestinal
G-6 71 F 19 8 Traumatismo abdominal
G-7 47 M 23 10 Cirugía cardiovascular
G-8 70 M 18 10 Pancreatitis aguda grave
G-9 63 F 17 5 Sepsis y FMO
G-10 61 F 16 6 Hemorragia digestiva

M ± DS 58 ±17 M (7%) F (3%) 19 ± 2 9 ± 2

M: masculino, F: femenino, M: media, DS: desviación estándar, TCA: traumatismo toracoabdominal, AA: aorta abdominal, FMO: fallo multiorgánico.

Tabla II

Parámetros clínicos y composición de la dieta
administrada durante el periodo de estudio

Variables Grupo C Grupo G P

Estancia en UCI (días) 27 ± 8 25 ± 7 NS
SOFA al séptimo día 8 ± 1,8* 5 ± 2 0,002
Mortalidad (%) 30 20 NS

NUTRICIÓN

Energía (kcal) 1.544 ± 292 1.599 ± 522 NS
Hidratos de Carbono (g ± DS) 200 ± 39 200 ± 35 NS
Proteínas (g ± DS) 88 ± 13 90 ± 28 NS
Grasas (g ± DS) 60 ± 10 70 ± 18 NS
Selenio (µg ± DS) 9,23 ± 3 11,18 ± 1,5 NS

NS: no significativo, *diferencia estadísticamente significativa 
p < 0,05.

Tabla III

Estrés oxidativo al ingreso

Variables Grupo C Grupo G P

MDA (µmol/l) 1,09 ± 0,37 0,72 ± 29 NS
GPx (µmol/l) 470 ± 195 407 ± 105 NS
GRx (µmol/l) 0,068 ± 0,02 0,055 ± 0,01 NS
Glutatión (µmol/l) 42,35 ± 13,52 39, 05 ± 6,99 NS

MDA: malonilaldheído, GPx: glutatión peroxidasa, GRx: glutatión
reductasa.



de MDA, éstos disminuían en aquellos pacientes con
suplementación de glutamina (fig. 2) (p < 0,05). 

El estudio de la correlación reveló una asociación
significativa entre los niveles de glutatión y la enzima
GPx (r2 = 0,40, p = 0,04) (fig. 3).

Asimismo observamos asociación entre la peroxida-
ción lipídica y la gravedad de éstos pacientes (r2 = 0,57,
p = 0,000) (fig. 4).

Discusión

La formación de especies reactivas de oxígeno como
resultado de un desequilibrio entre el sistema oxi-
dante/antioxidante y su reactividad hacia numerosos
objetivos moleculares lleva a un daño oxidativo que
contribuye a diferentes patologías humanas23.

Es bien conocido el papel del EO sistémico en el

desarrollo y manifestación de la enfermedad crítica. Se
ha observado que su participación en la patogénesis del
fallo multiorgánico puede contribuir a un mayor riesgo
de mortalidad y morbilidad en éstos pacientes24.

Las consecuencias de ésta inapropiada producción de
ERO son más perjudiciales en aquellos casos donde los
niveles de las defensas antioxidantes están disminuidos. 

Prueba de ello, en nuestro estudio, fue el incremento
en la concentración de productos de degradación de
peróxidos lipídicos (MDA) en el grupo de pacientes
que recibió NP convencional, en el que se observó un
desplazamiento en el equilibrio oxidante/antioxidante
a favor del primero.

En cambio, la suplementación con dipéptido de glu-
tamina incrementó el GSH y la actividad de la GPx y
disminuyó notablemente la concentración de MDA. Si
a esto se suma la menor gravedad observada en éstos
pacientes a la semana de tratamiento, podría pensarse
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Fig. 1.—Sistema antioxidante al ingreso y al séptimo día.
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que éstos cambios suponen una mayor protección
antioxidante.

Sin embargo, la literatura describe un incremento
plasmático del glutatión como consecuencia de un EO
continuo que podría indicar una mayor producción de
peróxido de hidrógeno y, por tanto, mayor daño por
especies reactivas de oxígeno.

Fläring y cols.25 observaron que en un período de
tiempo de al menos 6 días disminuía la concentración
intraeritrocitaria de glutatión y aumentaba la plasmática
en pacientes críticos con fallo multiorgánico, indicando
un estrés oxidativo incesante con la subsiguiente pérdida
de glutatión desde el eritrocito y otros tejidos al plasma.

Asimismo, Luo y cols.26 encontraron que después de
una cirugía abdominal, el glutatión fue un 12% mayor
que antes de la intervención. Estos mismos autores
revelaron un aumento del 49% en el glutatión plasmá-
tico en un grupo heterogéneo de pacientes críticos sép-
ticos después de cuatro días de estancia en la Unidad de
Cuidados Intensivos.

Nuestros resultados van más allá en la investigación
de la eficacia de un tratamiento antioxidante.

Hemos comprobado un incremento de los niveles de
glutatión unido a la disminución del MDA y actividad
aumentada de una de las principales enzimas antioxi-
dantes, la GPx. Criterios que observaron otros investi-
gadores en estudios de terapias con sustancias antioxi-
dantes27, 28.

Se ha propuesto que la deficiencia de GSH es una
importante causa de la susceptibilidad de los pacientes
al daño tisular mediado por los radicales libres. Se
puede lograr una protección contra la toxicidad oxida-
tiva incrementando los niveles celulares de GSH29.

La regulación de la concentración de GSH involucra
la liberación de sus precursores desde el tejido perifé-
rico hasta el interior de la célula para la síntesis de novo
y transporte al plasma30.

Estudios previos han demostrado que de administra-
ción de NP suplementada con glutamina protege al orga-
nismo del daño originado por los radicales libres, efecto
que probablemente se deba al mantenimiento de los nive-
les de glutatión y una mejor capacidad antioxidante31, 32.

Asimismo, otras pesquisas clínicas han comprobado
una reducción de la mortalidad al incorporar glutamina
en la NP en pacientes críticos33-36.

A pesar de que en nuestro estudio la suplementación
de glutamina no mostró efectos sobre la mortalidad, si
parece reducir la gravedad ya que obtuvimos menor
puntuación del SOFA score a la semana de haber adi-
cionado el dipétido.

La actividad de la enzima GPx es fundamental para
el buen funcionamiento del glutatión. En este estudio
encontramos mayor actividad enzimática frente al
MDA evidenciado por una correlación inversa signifi-
cativa entre la peroxidación lipídica y la disminución
de la actividad de la GPx.

Es de destacar también que el selenio es un cofactor
crucial para la actividad de esta enzima, cuyos niveles
circulantes están considerablemente disminuidos
durante la respuesta de fase aguda en pacientes críti-
cos37-40.

La ingesta recomendada de selenio como límite
máximo de seguridad es de 400 µg/día41. Valor aplica-
ble a personas sanas sin síntomas de deficiencia ni con-
diciones de estrés severo, por lo que se deduce que en
situaciones críticas pueden ser necesarios mayores
ingestas de este elemento.

Nuestros pacientes recibieron dosis estándares de
Se, ya que la administración del mismo fue a través de
oligoelementos adicionados a la NP en días alternos
con las vitaminas, lo que podría representar un aporte
deficiente.

En un estudio previo, observamos en un grupo de
pacientes críticos aportes vitamínicos y de oligoele-
mentos adecuados a requerimientos estándares pero
menores a lo que se recomienda para situaciones de
estrés42.

En el año 2004, Heyland y cols.43 publicaron un
meta-análisis de ensayos prospectivos aleatorizados
sobre el empleo de micronutrientes antioxidantes
cuyos resultados revelaron que los elementos traza
(particularmente selenio) y las vitaminas con función
antioxidante administrados solos o en combinación
con otros, son seguros y pueden estar asociados con
una reducción de la mortalidad en pacientes críticos.

En todos estos estudios, el mecanismo por el que se
obtienen los beneficios clínicos y biológicos se argu-
menta en el refuerzo de las defensas antioxidante44.

Por tanto, si bien la adición de glutamina a la NP
tuvo efecto protector contra el daño oxidativo en nues-
tros pacientes, que incluso presentaron menor grave-
dad después del tratamiento, no observamos cambios
en la estancia en UCI ni en la mortalidad. Se debe con-
siderar que tanto el glutatión como el selenio y las vita-
minas A y C actúan sinérgicamente para regenerar
antioxidantes lipo e hidrosolubles45.

Nuestro grupo de investigación publicó reciente-
mente resultados de un estudio que demuestra que
una menor ingesta de micronutrientes antioxidantes
aumentaba el riesgo de empeorar el estrés oxidativo en
pacientes críticos46.
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Fig. 4.—Asociación entre peroxidación lípídica y el SOFA score.
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Si bien la evidencia actual demuestra que el daño
oxidativo puede ser modulado mediante una adecuada
estrategia de soporte nutricional utilizando micronu-
trientes antioxidantes, ésta es aún insuficiente ya que
interrogantes como la dosis óptima y el tiempo de
administración quedan todavía por responderse. 

Nuestros resultados reflejan una mejor protección
antioxidante con el aporte de glutamina e incluso una
menor gravedad.

Sin embargo, los resultados obtenidos en éste estu-
dio comportan ciertas reservas dado que no se trata de
un ensayo clínico ni de un estudio de intervención, que
la muestra es muy pequeña y que los datos se han reco-
gido en períodos de tiempo diferentes.

Conclusiones

El aporte de glutamina en pacientes críticos mejora
las defensas antioxidantes, lo que repercute en una
menor peroxidación lipídica y menor morbilidad
durante la estancia en UCI.

Si bien la adición de dipéptidos de glutamina a la NP
en determinados pacientes es un recurso efectivo y bene-
ficioso, creemos que es necesario realizar más estudios
clínicos, prospectivos y multicéntricos con la finalidad de
definir el verdadero papel de la suplementación antioxi-
dante que nos permita planificar una estrategia nutricio-
nal adecuada para nuestros pacientes.
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Resumen

La obesidad está asociada con un estado inflamatorio. La
proteína C reactiva (PCR) es una molécula proinflamatoria y
laα1-antitripsina es una proteína plasmática sensible a infla-
mación. El proceso proinflamatorio puede ser influenciado
por la hiperglicemia postprandial. Objetivo:Evaluar el efecto
de la ingesta de una sobrecarga de glucosa sobre los niveles
séricos de PCR y de α1-antitripsina en mujeres obesas con
tolerancia normal a la glucosa. Metodología: La población
estuvo conformada por 15 mujeres obesas (edad = 34,4 ± 4,3
años, IMC = 35,3 ± 5,3 kg/m2) y 15 mujeres normopeso (edad
= 33,9 ± 2,9 años, IMC = 21,8 ± 1,9 kg/m2). Los sujetos en
ayuno se sometieron a una prueba de tolerancia oral a la glu-
cosa (75 g y 2 h). Se midió los niveles pre y postprandiales de
PCR y de α1-antitripsina. Los parámetros antropométricos
y bioquímicos se midieron en ambos grupos. Resultados:Las
mujeres obesas presentaron mayores niveles de PCR en
ayuno (P = < 0,001) que las mujeres normopeso. No se
observó diferencias en los niveles de α1-antitripsina en ayuno
en mujeres obesas en comparación con mujeres normopeso
(P = 0,26). Los niveles séricos de PCR y α1-antitripsina no
cambiaron luego de la ingestión de la sobrecarga de glucosa
(P > 0,05 diferencia con el nivel preprandial). Los niveles séri-
cos de PCR se correlacionaron positivamente con el índice de
masa corporal (IMC) en el grupo obeso. Los niveles séricos
de α1-antitripsina no se correlacionaron con el IMC en nin-
guno de los dos grupos estudio. Conclusión:La ingesta de una
sobrecarga de glucosa no tiene ningún efecto sobre los niveles
séricos de PCR y α1-antitripsina. Los niveles séricos de α1-
antitripsina no están incrementados en mujeres obesas. Los
niveles séricos de PCR están incrementados en mujeres obe-
sas y se correlacionan positivamente con el IMC.

(Nutr Hosp. 2008;23:340-347)

Palabras clave: Proteína C reactiva. α1-antitripsina. Obesi-
dad. Hiperglicemia.
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EFFECT OF A HIGH GLUCOSE LOAD ON SERUM

CONCENTRATIONS OF C-REACTIVE PROTEIN

ANDα1-ANTITRYPSIN IN OBESE WOMEN

Abstract

Obesity is associated with increased inflammation. 
C-reactive protein (CRP) is a proinflammatory molecule,
and α1-antitrypsin is an inflammation-sensitive plasma
protein. Proinflammatory process may be influenced by
postprandial hyperglycemia. Objective: The aim of the
present study was to evaluate the role of high-glucose load
on postprandial circulating levels of PCR and α1-
antitrypsin in obese women with normal glucose tole-
rance. Design: A total of 15 obese women (age = 34.4 ± 4.3
years, BMI = 35.5 ± 5.3 kg/m2) and 15 lean controls
women (age = 33.9 ± 2.9 years, BMI = 21.8 ± 1.9 kg/m2)
were recruited for this study. After and overnight fast
subjects underwent a 2 h-75 g oral glucose tolerance test.
Preprandial and postprandial CRP and α1-antitrypsin
were measured. Anthropometry and blood biochemical
parameters were measured in both groups. Results: The
obese women had fasting serum PCR levels higher (P = 
< 0.001) than those of control women. There weren’t dif-
ferences in fasting serum α1-antitrypsin levels in obese
group in comparison to lean control group (P = 0.26).
Serum PCR and α1-antitrypsin did not change postpran-
dially (P = > 0.05 difference to fasting levels). Serum CRP
levels was positively related to body mass index (BMI) in
obese group. Serum α1-antitrypsin was not related to
BMI in both groups. Conclusion: A high glucose load is
not associated with serum PCR and α1-antitrypsin levels
increase. Serum α1-antitripsin levels are not increased in
obese women. Serum PCR levels are increased in obese
women, and are positively related to BMI.

(Nutr Hosp. 2008;23:340-347)
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Hyperglicemia.
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Introducción

La obesidad está relacionada con cambios en impor-
tantes parámetros fisiológicos como la presión arterial,
sensibilidad a la insulina y la concentración sérica de
lípidos1. Se ha descrito una correlación positiva entre el
grado de obesidad y ciertos desórdenes asociados a la
obesidad como hipertensión arterial, dislipidemias y la
intolerancia a la glucosa2, 3. Unido a esto se ha reportado
que la obesidad en humanos es un factor de riesgo para
enfermedades cardiovasculares4. Existen evidencias
que soportan la hipótesis que afirma que la obesidad es
una condición inflamatoria que lleva a una activación
crónica del sistema inmunológico innato lo cual con-
duce a las distintas condiciones clínicas que se obser-
van en la obesidad. Estudios experimentales y la evi-
dencia de estudios prospectivos y longitudinales en
humanos son consistentes con el rol etiológico de la
inflamación subclínica en la patogénesis de muchas de
las enfermedades asociadas a la obesidad5.

Los mecanismos que relacionan la obesidad con la
aterosclerosis y la enfermedad cardiovascular aún no
se conocen y son objeto de estudio actualmente. Las
células adiposas sintetizan y secretan sustancias como
leptina, TNF-α, IL-6, IL-8, proteína C reactiva, resis-
tina y muchas otras6. Estas moléculas liberadas por las
células adiposas tienen efecto directo sobre el metabo-
lismo celular y varias de ellas tienen un conocido
efecto proinflamatorio. La inflamación juega un papel
clave en el inicio y progreso de la aterosclerosis7.

De la proteína C reactiva se ha reportado que se
encuentra en concentración elevada en pacientes con
enfermedad cardiovascular y en pacientes que no tie-
nen manifestación clínica de enfermedad cardiovascu-
lar pero presentan factores de riesgo coronario como el
hábito de fumar, hipertensión, hipercolesterolemia y
diabetes mellitus8. Unido a esto, los niveles séricos de
la proteína C reactiva y de otros marcadores de infla-
mación sistémica y de disfunción endotelial son pre-
dictores de enfermedad cardiovascular9.

La haptoglobina, el fibrinógeno, el orosomucoide
(α1-glicoproteína ácida), la α1-antitripsina y la cerulo-
plasmina son cinco proteínas plasmáticas sensibles a
inflamación (ISPs) que son usadas en la clínica como
marcadores de inflamación. La principal fuente de
estas proteínas es la síntesis hepática y su producción
es regulada por varias citoquinas proinflamatorias10, 11.
Varios estudios han reportado que estas proteínas están
asociadas con un aumento en la incidencia de enferme-
dades cardiovasculares e infarto12, 13.

La inflamación es una condición que causa ateroscle-
rosis, diabetes y obesidad por lo que es importante
determinar los factores que inducen un estado inflama-
torio subclínico. Dentro de estos factores se ha descrito
que la dieta puede afectar significativamente la sensibi-
lidad a la insulina, el riesgo de diabetes tipo 2 y el riesgo
de sufrir enfermedades cardiovasculares14. Se ha des-
crito que un alto consumo de carbohidratos de rápida
digestión y absorción puede inducir un incremento

rápido de los niveles séricos de glucosa e insulina post-
prandial, llevando a un estado de resistencia a la insu-
lina caracterizado por hiperinsulinemia y dislipidemia
(alta concentración de triacilglicéridos y baja concen-
tración de HDL-colesterol) y a un incremento del riesgo
de desarrollar enfermedad cardiovascular15. Este reporte
nos indica que los carbohidratos tienen efectos impor-
tantes sobre parámetros metabólicos y probablemente
la dieta también puede afectar el estado inflamatorio
subclínico observado en los sujetos obesos.

El objetivo de este estudio es determinar el efecto
que tiene la ingestión de una sobrecarga de glucosa
durante una Prueba de Tolerancia Oral a la Glucosa
sobre los niveles séricos de marcadores de inflamación
en mujeres obesas.

Material y métodos

La población en estudio estuvo conformada por 15
mujeres normopeso como grupo control (IMC < 25,0)
con edades comprendidas entre 30 y 40 años. El grupo
de mujeres obesas estuvo conformado por 15 mujeres
con obesidad (IMC > 26,0) con edades comprendidas
entre 30 y 40 años. De las 15 mujeres obesas 8 presenta-
ron obesidad grado II, 5 presentaron obesidad grado III y
2 presentaron obesidad grado IV. Ninguno de los sujetos
en estudio presentó enfermedad cardiovascular, diabe-
tes, cáncer, enfermedad renal o hepática, enfermedad
hematológica, hipotiroidismo, infarto en el año anterior,
revascularización, enfermedad sistémica inflamatoria,
hipertensión, ni infección. Los sujetos incluidos en el
estudio tampoco tomaban medicamento hipoglicemian-
tes ni presentaron un cambio de peso mayor al 10% de su
peso en los últimos tres meses. A todos los sujetos some-
tidos al estudio se les realizó una historia médica y un
examen físico completo antes de participar en el estudio.
Todos los sujetos entregaron el consentimiento firmado
antes de participar en el estudio.

Antropometría

El índice de masa corporal (IMC) se calculó como el
peso corporal dividido entre la talla al cuadrado y
expresado en kg/m2. El índice cintura-cadera (ICC) se
calculó en todos los pacientes. La circunferencia de la
cintura se midió en la menor circunferencia entre el
borde de la última costilla y la cresta ilíaca con los suje-
tos en posición erecta. La circunferencia de la cadera se
midió en la mayor circunferencia entre la cintura y el
muslo.

Prueba de Tolerancia Oral a la Glucosa (PTOG)

El día de la prueba los sujetos llegaron al laboratorio
en ayuno de 12-14 horas. Se tomó la muestra de sangre
en ayuno para las determinaciones bioquímicas y para
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la hematología completa. Se comprobó que el sujeto
presentara una glicemia menor a 110 mg/dl en ayuno
para poder realizar la PTOG. El sujeto procedió a inge-
rir 75 g de glucosa en solución en un tiempo máximo de
cinco minutos. Se procedió a tomar muestra de sangre a
los 30, 60, 90 y 120 minutos después del consumo de la
carga de glucosa para las determinaciones de glucosa,
insulina, α1-antitripsina y proteína C reactiva. Toda la
prueba se realizó en estado de reposo. La PTOG se
interpretó según los criterios de la Asociación Ameri-
cana de Diabetes16. Todos los sujetos normopeso y obe-
sos sometidos al estudio presentaron una glicemia 2
horas post carga menor a 140 mg/dl por lo que todos
presentaron tolerancia normal a la glucosa.

Análisis bioquímicos

De cada sujeto se tomó una muestra de sangre en
ayuno de la vena antecubital para la determinación de
colesterol total, colesterol de alta densidad (HDL-coles-
terol), triglicéridos, glucosa, insulina, contaje de leuco-
citos, PCR y α1-antitripsina. Para la determinación de la
concentración sérica de PCR y α1-antitripsina las mues-
tras se congelaron a -20 °C. El contaje de leucocitos se
determinó en muestras tomadas con EDTA usando un
analizador Coulter Counter (Coulter, Miami, FL, USA).
La glucosa sérica, el colesterol y los triglicéridos se
determinaron por métodos enzimáticos utilizando un
analizador Vitros Chemistry System 250 (Ortho-Clini-
cal Diagnostics, Jhonson-Jhonson Company, Rochester,
NY, USA). El HDL-colesterol se determinó luego de la
precipitación selectiva de la lipoproteínas que contenían
la apolipoproteína B con el reactivo Vitros Magnetic

HDL-Cholesterol (Ortho-Clinical Diagnostics, Jhon-
son-Jhonson Company, Rochester, N.Y., USA). Los
niveles de LDL-colesterol se calcularon por medio de la
fórmula de Friedewald17. La concentración de insulina
sérica se determinó por un ensayo inmunométrico qui-
mioluminiscente en fase sólida utilizando el analizador
Immulite (EURO/ DPC,UK). Las concentraciones séri-
cas de PCR ultrasensible y de α1-antitripsina se determi-
naron utilizando el nefelómetro automatizado BN II
System (Dade Behring, Alemania).

Análisis estadístico

Para el análisis estadístico se utilizó el programa Sta-
tistix 8.0. Para determinar la distribución normal de las
variables se utilizó la prueba Shapiro-Wilk. Las diferen-
cias entre los grupos se evaluó con el t de Student’s para
las variables que presentaron distribución normal. Los
valores de IMC, insulina, presión diastólica, presión sis-
tólica y edad no presentaron una distribución normal por
lo que se utilizó el Wilcoxon Rank Sum Test para deter-
minar las diferencias entre los grupos. Las diferencias
entre los grupos de insulinemia, glicemia a los 90 minu-
tos y niveles séricos de PCR y α1-antitripsina durante la
prueba de Tolerancia Oral a la Glucosa se evaluaron con
el Wilcoxon Rank Sum Test. Para determinar las diferen-
cias de los valores de glicemia a los 0, 30, 60 y 120 minu-
tos se utilizó el t de Student’s. Para determinar las dife-
rencias en niveles séricos de PCR y α1-antitripsina
durante la PTOG con respecto al valor de 0 minutos se
utilizó el Wilcoxon Rank Sum Test. La relación entre las
variables se determinó con un análisis de regresión sim-
ple y correlación de Pearson. Para todas las pruebas esta-
dísticas se usó como criterio de significación P≤ 0,05.

Resultados

Características clínicas de los grupos estudio

Las características antropométricas y bioquímicas
de los grupos estudio se presentan en la tabla I. Los gru-
pos obesos y normopeso son comparables en edad. Las
mujeres obesas presentaron mayor IMC (P < 0,0001) y
mayor ICC (P < 0,001) que las mujeres normopeso.
Las mujeres obesas presentaron niveles elevados de
insulina en ayunas (P < 0,001), triglicéridos (P =
0,035) y presión sistólica (P = 0,01) en comparación
con las mujeres normopeso. Además, las mujeres obe-
sas presentaron menores niveles de HDL-colesterol
que las mujeres normopeso (P = 0,01), lo cual es un
clásico factor de riesgo cardiovascular.

Glicemia e insulinemia basales y postcarga

En la figura 1 se muestra la glicemia, insulinemia y
niveles séricos de PCR y α1-antitripsina durante la

Tabla I

Características clínica de los grupos estudio

Grupo control Grupo obeso
normopeso (n = 15) (n = 15)

Edad (años) 33,9 ± 2,9 34,4 ± 4,3

IMC (kg/m2) 21,8 ± 1,9 35,3 ± 5,3*

ICC 0,73 ± 0,04 0,82 ± 0,06*

Presión diastólica (mmHg) 66,0 ± 7,4 72,7 ± 10,3

Presión sistólica (mmHg) 99,0 ± 11,4 111,3 ± 13,0*

Glucosa en ayunas (mg/dl) 87,2 ± 4,9 91,1 ± 5,4

Insulina en ayunas (µU/ml) 4,9 ± 2,6 14,4 ± 8,2*

Colesterol total (mg/dl) 172,7 ± 25,8 171,3 ± 35,1

HDL-colesterol (mg/dl) 60,8 ± 10,5 46,1 ± 15,1*

LDL-colesterol (mg/dl) 96,3 ± 24,8 103,9 ± 25,3

Triglicéridos (mg/dl) 80,5 ± 27,9 110,9 ± 37,5*

Leucocitos x 103 6,8 ± 1,0 7,2 ± 1,2

PCR (mg/dl) 0,10 ± 0,10 0,72 ± 0,70*

α1-antitripsina (g/l) 1,39 ± 0,37 1,30 ± 0,45

Los datos se expresan como la media ± DS.
*P < 0,05 en sujetos obesos vs sujetos normopeso.
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PTOG. La glicemia basal no difiere en las mujeres obe-
sas en comparación con las mujeres normopeso. La
administración de la sobrecarga de glucosa produjo un
importante aumento de la glicemia a los 30 min (glu-
cosa basal vs glucosa 30 min; P = < 0,0001) tanto para
mujeres obesas como para mujeres normopeso seguida
de una disminución paulatina de la glicemia a los 60,
90 y 120 min tanto en mujeres obesas como en mujeres
normopeso. La glicemia no difiere en las mujeres obe-
sas en comparación con las mujeres normopeso
durante toda la PTOG. Los niveles basales de insulina
se encuentran significativamente elevados en mujeres
obesas en comparación con las mujeres normopeso 
(P = < 0,001) y esta diferencia significativa se man-
tiene durante toda la prueba (fig. 1). Como era de esperar,
la administración de la sobrecarga de glucosa produjo un
importante aumento de la insulinemia a los 30 min en las
mujeres normopeso (insulina basal vs insulina 30 min; 
P = < 0,0001), mientras que el mayor aumento de la insu-
linemia en mujeres obesas se observó a los 60 min luego
de la administración de la sobrecarga de glucosa (insulina
basal vs insulina 60 min; P = < 0,0001).

Niveles séricos de PCR Y de α1-antitripsina basales

y postcarga

En la figura 1 se muestra que los niveles séricos de
PCR se encontraron significativamente aumentados en
mujeres obesas en comparación con las mujeres normo-

peso aún antes de suministrar la sobrecarga de glucosa
(P = < 0,001), y dicho aumento se mantiene durante toda
la PTOG. La concentración media plasmática de PCR a
nivel basal para las mujeres normopeso fue 0,10 ± 0,10
mg/dl con un rango de 0,01-0,35 mg/dl, mientras que la
concentración media plasmática de PCR para las muje-
res obesas fue 0,72 ± 0,70 mg/dl con una rango de 0,07-
2,64 mg/dl. Los valores de PCR durante toda la PTOG se
ubicaron en el rango de 0,01-0,35 mg/dl para mujeres
normopeso mientras que para las mujeres obesas el
rango observado fue 0,07-2,66 mg/dl. 

Al comparar de los niveles séricos basales de PCR
con los niveles de PCR observados a los 30, 60, 90 y
120 min postcarga se obtuvo como resultado que no se
observó diferencias significativas entre los niveles
basales y los niveles postcarga de PCR ni en mujeres
normopeso ni en mujeres obesas (tabla II).

En la figura 1 se muestra que no se encontró diferen-
cias en los niveles séricos de α1-antitripsina en muje-
res obesas en comparación con las mujeres normopeso
antes de suministrar la sobrecarga de glucosa (P =
0,26). La concentración media plasmática de α1-anti-
tripsina a nivel basal para mujeres normopeso fue 1,39
± 0,37 g/l con un rango de 0,67-2,21 g/l, mientras que
la concentración media plasmática de α1-antitripsina
para las mujeres obesas fue 1,30 ± 0,45 g/l con una
rango de 0,88-2,53 g/l. Los valores de α1-antitripsina
durante toda la PTOG se ubicaron en el rango de 0,67-
2,53 g/l para mujeres normopeso mientras que para las
mujeres obesas el rango observado fue 0,88-2,53 g/l.

Fig. 1.—Efecto de la ingesta de
una sobrecarga de glucosa so-
bre la glicemia, insulinemia y ní-
veles séricos de PCR y α1-anti-
tripsina durante una PTOG.

Los datos se expresan como la media ± DS. *P < 0,05 en sujetos obesos vs normopeso.
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Al comparar de los niveles séricos basales de α1-
antitripsina con los niveles de α1-antitripsina observa-
dos a los 30, 60, 90 y 120 min postcarga se obtuvo
como resultado que no se observó diferencias signifi-
cativas entre los niveles basales y los niveles postcarga
deα1-antitripsina ni en mujeres normopeso ni en muje-
res obesas (tabla II).

Correlación entre los niveles séricos de PCR

yα1-antitripsina con el índice de masa corporal

La tabla III muestra la correlación entre el IMC y los
niveles séricos de PCR y de α1-antitripsina observados
durante la PTOG en mujeres normopeso y mujeres
obesas. Los niveles séricos de PCR no se correlacionan
con el IMC en las mujeres normopeso en ningún punto
de la PTOG. Los niveles séricos de PCR se correlacio-
nan positivamente con el IMC en mujeres obesas a
nivel basal y a los 30, 60, 90 y 120 min postcarga. 

Los niveles séricos de α1-antitripsina no se correla-
cionan con el IMC en las mujeres normopeso ni en las
mujeres obesas en ningún punto de la PTOG (tabla III). 

Correlación entre los niveles séricos de PCR y

los niveles séricos de α1-antitripsina durante

la PTOG

En la figura 2 se muestra la correlación entre los
niveles séricos de PCR y los niveles séricos de α1-anti-
tripsina durante la PTOG en los grupos estudio. Se
observó una correlación positiva entre los niveles séri-
cos de PCR y los niveles séricos de α1-antitripsina a
nivel basal y a los 30, 60, 90 y 120 min postcarga en
mujeres normopeso. No se observó correlación entre
los niveles séricos de PCR y los niveles séricos de α1-

antitripsina en mujeres obesas ni a nivel basal ni en nin-
gún punto de la PTOG.

Discusión

Se ha reportado la producción de la proteína C reactiva
en el hígado y en el tejido adiposo de sujetos obesos18. En
base a estos reportes se puede esperar un mayor nivel de
PCR en sujetos obesos donde existe un mayor contenido
de tejido adiposo. En nuestros resultados observamos
que los niveles de PCR se correlacionan positivamente
con el IMC en mujeres obesas a nivel basal y en todos los
puntos postcarga de glucosa, pero esta correlación no se

Tabla II

Comparación de los niveles séricos basales de PCR y α1-antitripsina con los niveles observados después de la ingesta

de una sobrecarga de glucosa durante una PTOG en cada uno de los grupos estudio

Grupo normopeso P (diferencia Grupo obeso P (diferencia
(n = 15) con 0 min) (n = 15) con 0 min)

PCR (mg/dl)
0 min 0,10 ± 0,10 0,72 ± 0,70
30 min 0,10 ± 0,10 0,69 0,74  ± 0,66 0,90
60 min 0,10 ± 0,10 0,97 0,74  ± 0,67 0,98
90 min 0,10 ± 0,10 0,90 0,74  ± 0,67 0,90
120 min 0,10 ± 0,09 0,83 0,75 ± 0,68 0,98

α1-antitripsina (g/l)
0 min 1,39 ± 0,37 1,30 ± 0,45
30 min 1,51 ± 0,33 0,28 1,44 ± 0,34 0,13
60 min 1,50 ± 0,38 0,38 1,46 ± 0,29 0,13
90 min 1,49 ± 0,39 0,63 1,38 ± 0,29 0,10
120 min 1,43 ± 0,31 0,98 1,46 ± 0,27 0,12

Los datos se expresan como la media ± DS. 

Tabla III

Correlación entre los niveles séricos de PCR y de

a1-antitripsina con el IMC durante la PTOG

en los grupos estudio

Grupo normopeso Grupo obeso
(n = 15) (n = 15)

r p r p

Proteína C reactiva
0 min 0,11 0,70 0,84 0,0001
30 min 0,13 0,65 0,86 < 0,0001
60 min 0,10 0,73 0,86 < 0,0001
90 min 0,10 0,72 0,87 < 0,0001
120 min 0,12 0,68 0,86 < 0,0001

α1-antitripsina
0 min -0,15 0,59 -0,30 0,28
30 min -0,28 0,31 -0,20 0,47
60 min -0,13 0,65 -0,15 0,60
90 min -0,04 0,89 -0,37 0,17
120 min -0,19 0,50 -0,06 0,84
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observa en mujeres normopeso. Estos resultados impli-
can al tejido adiposo en la producción y regulación de los
niveles séricos de PCR. Además, estos resultados con-
cuerdan con otros autores que han reportado una fuerte
asociación entre el IMC y los niveles séricos de PCR
tanto en mujeres como en hombres19.

Las razones para la asociación entre los niveles séri-
cos de PCR y los índices de adiposidad no están claros,
pero existen varios mecanismos que relacionan al
tejido adiposo con los niveles de PCR. Se ha descrito
que los niveles del Factor de Necrosis Tumoral-α
(TNF-α) están aumentados en obesos y que el TNF-α
puede estimular la producción de PCR20, 21. Por otro
lado se ha reportado que la IL-6 induce la producción
de PCR22, y se ha descrito que los niveles séricos de IL-

6 están aumentados en obesos y que cerca del 30% de
la IL-6 circulante se produce en el tejido adiposo23.

El objetivo de este estudio era evaluar el efecto de la
ingesta de una sobrecarga de glucosa sobre marcadores
de inflamación como lo son la PCR y la α1-antitrip-
sina, determinando si dicha sobrecarga efectivamente
podría tener un efecto sobre el estado inflamatorio sub-
clínico observado en obesos. Los resultados obtenidos
indicaron que los niveles de PCR y de α1-antitripsina
no se ven afectados por la ingesta de una sobrecarga de
glucosa, lo cual revela que la inflamación caracterizada
por altos niveles de PCR y α1-antitripsina no se ve
afectada por la hiperglicemia postprandial. Factores
genéticos y ambientales pueden contribuir al desarrollo
de anormalidades metabólicas y de la obesidad. La

Fig. 2.—Correlación entre los
niveles sericos de PCR y de 
α1-antitripsina durante la
PTOG en los grupos de estudio.



dieta representa un factor ambiental que puede influen-
ciar anormalidades metabólicas. Pocos estudios han
relacionado la asociación entre factores de la dieta y las
concentraciones séricas de PCR. Un estudio ha repor-
tado que la ingesta de altas cargas de carbohidratos en
la dieta está asociada con la elevación de los niveles
séricos de PCR24, mientras que otro estudio he repor-
tado que la ingesta de altas cantidades de sacarosa en la
dieta tiene poco efecto sobre los niveles séricos de
PCR25. Los resultados publicados hasta ahora en este
aspecto han sido contradictorios. Nuestros resultados
concuerdan con aquellos autores que han reportado que
la ingesta de altas cantidades de carbohidratos no tiene
efecto sobre los niveles séricos de PCR25. Se deben
hacer más estudios que permitan dilucidar la relación
existente entre glicemia y niveles séricos de PCR, ya
que es posible que una exposición crónica a estados de
hiperglicemia sea lo que aumente los niveles séricos de
PCR, mientras que en este estudio hacemos una induc-
ción puntual y corta al estado de hiperglicemia.

La asociación entre el estado inflamatorio subclí-
nico y los hallazgos metabólicos del síndrome de
resistencia a la insulina, caracterizado por alteracio-
nes en la homeostasis de la glucosa e insulina plasmá-
ticas y en el perfil de lipoproteínas generalmente en la
presencia de obesidad, puede ser explicado en parte
por la acción de las citoquinas sobre el metabolismo
cuyos efectos pueden modular la acción de la insu-
lina. La IL-6 que puede ser producida por tejido adi-
poso y las células adiposas expresan el receptor para
IL-626. La IL-6 impide la señalización intracelular del
receptor de insulina regulando a la baja el IRS (insulin

receptor substrate) y regulando al alza el SOCS-3
(supresor of cytokine signaling-3), un regulador
negativo de la señalización del receptor de insulina27.
La administración de IL-6 a humanos incrementa la
lipólisis en células adiposas y aumenta los ácidos gra-
sos plasmáticos, además, la IL-6 suprime la actividad
de la lipoproteinlipasa en tejido adiposo28. Por otro
lado, el TNF-α, que estimula la producción de IL-6 y
puede ser producido por tejido adiposo, ha sido impli-
cado en la patogénesis de la resistencia a la insulina
debido a que inhibe a la lipoproteínalipasa y estimula
la lipogénesis hepática28. Todas estas observaciones
indican que la producción de citoquinas por el tejido
adiposo puede ser, al menos en parte, responsable de
la resistencia a la insulina y del estado de inflamación
subclínica observado en obesos.

La α1-antitripsina es una de las ISPs, y se ha suge-
rido que la citoquinas proinflamatorias formadas en el
tejido adiposo pueden incrementar la síntesis hepática
de ISPs29. En base a estos reportes se puede esperar un
mayor nivel de α1-antitripsina en sujetos obesos
donde existe un mayor contenido de tejido adiposo.
En nuestros resultados observamos que los niveles de
α1-antitripsina no se correlacionan con el IMC ni en
mujeres obesas ni en mujeres nomopeso. Estos resul-
tados concuerdan con otros autores que han obser-
vado correlación entre el IMC en tres ISPs (fibrinó-

geno, haptoglobina y orosomucoide), pero no obser-
varon esta correlación en la ceruloplasmina y la α1-
antitripsina30.

En los resultados de este estudio no se observó dife-
rencias en los niveles séricos de α1-antitripsina ni a
nivel basal ni en ningún punto de la PTOG entre las
mujeres obesas y las mujeres normopeso. El hecho de
encontrar los niveles elevados de PCR en sujetos obe-
sos en comparación con los normopeso, pero no obser-
var elevación en los niveles de α1-antitripsina, sugiere
que la regulación y producción de los distintos marca-
dores de inflamación puede ser diferente en sujetos
obesos.

Otro resultado interesante es la correlación positiva
observada entre los niveles de α1-antitripsina y los
niveles de PCR en mujeres normopeso, lo cual indica
que en mujeres normopeso hay una producción coordi-
nada de ambos marcadores de inflamación, pero esta
producción coordinada se pierde en mujeres obesas.

En conclusión, los resultados del presente estudio
indican que la ingestión de una sobrecarga de glucosa
no tiene ningún efecto sobre las concentraciones séri-
cas de PCR y α1-antitripsina. Además, las mujeres
obesas presentan un perfil de inflamación subclínica
caracterizado por niveles de PCR elevados en compa-
ración con mujeres normopeso, lo cual puede jugar un
rol en el desarrollo del perfil metabólico observado en
las mujeres obesas.
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Resumen

Introducción:La desnutrición en pacientes hospitaliza-
dos tiene una prevalencia en nuestro medio del 53%. El
enfoque terapéutico genera opiniones controvertidas. 

Objetivos: Determinar si una intervención nutricional
precoz en los pacientes hospitalizados desnutridos
mediante un suplemento nutricional oral mejora el pro-
nóstico de los mismos en términos de disminución de la
morbi-mortalidad y estadía hospitalaria.

Material y métodos: Estudio prospectivo randomizado
integrado por grupo tratado-grupo control de pacientes
hospitalizados desnutridos en áreas de medicina y neu-
mología. El diagnóstico nutricional se realizó mediante
Valoración Global Subjetiva. Los B y C se asignaron a
recibir la dieta hospitalaria acorde a sus necesidades y
patología (grupo Control) y al grupo tratado se lo instó
además a ingerir un suplemento nutricional estándar. 

Se controló la aparición de infecciones, úlceras de pre-
sión, días de hospitalización, mortalidad y peso. 

Resultados: Se realizaron más de 1.700 Valoraciones
Globales Subjetivas. Se controlaron hasta el alta hospita-
laria o el fallecimiento a 537 pacientes, 264 tratados y 273
controles.

No se encontraron diferencias estadísticamente signifi-
cativas en la mortalidad, estadía hospitalaria, o aparición
de complicaciones entre el grupo tratado y el control.

El grupo Tratado presentó un aumento de peso con
respecto al Control estadísticamente significativo.

Conclusiones:No pudieron demostrarse beneficios con
el suplemento nutricional oral utilizado en términos de
mortalidad, estadía hospitalaria o complicaciones infec-
ciosas ni úlceras de presión. El aumento significativo en el
peso, en el grupo Tratado permite concluir que el suple-
mento trató efectivamente la desnutrición en este grupo.
Esta nueva situación clínica significa un mejor pronós-
tico, como ya ha sido demostrado El mismo sin embargo
no pudo objetivarse mediante los parámetros planteados.
Estudios a más largo plazo se requieren para valorar
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IDENTIFICATION AND EARLY NUTRITIONAL
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Abstract

Introduction: The prevalence of hyponutrition in hos-
pitalized patients in our setting is 53%. The therapeutic
approach is controversial.

Objectives: To determine whether an early nutritional
intervention in hospitalized patients by means of oral
nutritional support can improve their prognosis regar-
ding decreased morbimortality and hospital stay. 

Material and methods: Randomized prospective study
comprised by a treatment group and a control group of
malnourished patients hospitalized at the Internal Medi-
cine and Respiratory Medicine Departments. The nutri-
tional diagnosis was made by using the Subjective Global
Assessment. Groups B and C were assigned to receive the
hospital diet according to their needs and pathology (con-
trol group) and the treatment group also received a stan-
dard nutritional supplement. 

We recorded the development of infections, pressure
ulcers, hospitalization days, mortality, and weight.

Results: We performed more than 1,700 Subjective
Global Assessments. Five hundred and thirty seven
patients (264 treated and 273 controls) were followed-up
until hospital discharge or death.

We did not find statistically significant differences in
mortality, hospital stay, or occurrence of complications
between the treatment group and the control group. 

The treatment group presented statistically significant
weight increase as compared with the control group. 

Conclusions: We could not demonstrate benefits
when using the oral nutritional supplement in terms of
mortality, hospital stay, infectious complications, or
pressure ulcers. The significant weight increase in the
treatment group allowed us concluding that the supple-
ment effectively treated hyponutrition in this group.
This new clinical status implies a better prognosis, as it
has already been shown. However, this could not be
observed by means of the study parameters. Long-term
studies are required to determine for how long this
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Introducción

La desnutrición en pacientes hospitalizados tiene
una prevalencia en nuestro medio que en el ELAN
study fue de 51% en el 2001, y tres años después luego
de una gran crisis económica se encontraron cifras del
53%. La misma alcanza cifras del 62% en mayores de
70 años. Es reconocido el hecho de que se agrava
durante la internación1-6.

Existe amplia documentación sobre la relación entre
malnutrición y mayor morbilidad y mortalidad de los
pacientes hospitalizados, así como del mayor tiempo
de hospitalización, niveles más elevados de reingreso,
y aumento de los costos7-10.

Diagnosticada la malnutrición en los pacientes hos-
pitalizados, el enfoque terapéutico adecuado genera
opiniones controvertidas. Se ha demostrado beneficio
en el soporte nutricional en áreas de cuidados intensi-
vos y cirugía, pero la situación es diferente en áreas
médicas, donde faltan recomendaciones basadas en
evidencia sólida en muchas situaciones clínicas11-17.
Koretz hace 20 años se refería a este hecho en un artí-
culo “What supports nutritional support?”18.

Autores como Akner14 señalaban que si bien la des-
nutrición proteico-energética es un elemento de
mal pronóstico a corto y largo plazo, su corrección
mediante soporte nutricional no demostró mejorar los
resultados clínicos. Se señala que si bien la disminu-
ción en los parámetros antropométricos y la hipoalbu-
minemia son factores de mal pronóstico, no se ha
demostrado que la corrección de los mismos mediante
soporte nutricional se correlacione con mejoría en el
pronóstico de los pacientes así como en su recupera-
ción funcional18, 19. Se suma a esta argumentación la
valoración de los costos del soporte nutricional; como
consecuencia de ello los estudios costo-beneficio exi-
gen objetivos clínicos estrictos tales como reducción
en las tasas de mortalidad, la incidencia de complica-
ciones y la duración de la estadía hospitalaria20, 21.

Otros autores8 se refieren al incremento del aporte
energético y nutrimental en los pacientes desnutridos
como “una necesidad impostergable”. Según Bernstein22

el ahorro que generaría la implementación de terapia
nutricional precoz podría llegar a ser del orden de los
cientos de miles de dólares. En esta línea la Asociación de
Dietética Americana23 en 1995 establece que mediante la
mejoría de los resultados clínicos y la reducción de la
estancia hospitalaria y de reingresos, la terapia nutricio-
nal cuando se realiza en etapas tempranas, disminuirá
significativamente los costos sanitarios.

Se propone la creación de equipos de terapia nutricio-
nal como el mejor método para alcanzar este fin11, 24-29.

Revisiones recientes de la Cochrane30-33 muestran
una ganancia de peso en pacientes añosos hospitaliza-
dos con suplementos nutricionales orales (SNO) y un
probable beneficio en disminución de la mortalidad,
sin evidencia de mejoría funcional ni reducción de la
estadía hospitalaria. 

Tampoco se observaron efectos significativos en las
medidas antropométricas, función pulmonar o capaci-
dad para el ejercicio en pacientes con COPD estable
administrando suplementación nutricional por lo
menos durante 2 semanas33.

Otras revisiones sugieren la falta de evidencia sobre
los efectos del consejo dietético en el manejo de la des-
nutrición relacionada con la enfermedad, y que los SNO
“podrían” ser más efectivos que el consejo dietético o
proveer un beneficio adicional en la ganancia de peso a
corto plazo; pero cuánto esta puede ser mantenida o si
mejoran la morbi-mortalidad persiste incierto34.

En las guías ESPEN del 200635 cuya editorial se
titula “Evidence supports nutritional support” en res-
puesta a aquel artículo de Koretz, se han podido esta-
blecer recomendaciones puntuales con nivel de eviden-
cia Clase A en algunas situaciones clínicas, como el
beneficio de dietas enriquecidas en proteínas para dis-
minuir la incidencia de úlceras de presión. Afirma que
“más estudios randomizados y controlados se requie-
ren aun para comparar la eficacia de las diferentes for-
mas de terapia para aumentar la ingesta en pacientes
con malnutrición relacionada con la enfermedad y
determinar su impacto en la función y sobrevida”.

Objetivos

Determinar si una intervención nutricional precoz
mediante suplemento nutricional oral (SNO) en los
pacientes desnutridos hospitalizados mejora el pronós-
tico de los mismos, en términos de disminución de la
mortalidad, estadía hospitalaria y/o incidencia de com-
plicaciones.

Pacientes y métodos

Se realizó un estudio prospectivo, randomizado inte-
grado por un grupo tratado-grupo control. 

Mediante Valoración Global Subjetiva (VGS) reali-
zada a su ingreso a todos los pacientes hospitalizados

cuánto esta mejoría nutricional se puede mantener en el
tiempo, y signifique una mejoría en el pronóstico a largo
plazo.

(Nutr Hosp. 2008;23:348-353)
Palabras clave: Desnutrición hospitalaria. Suplementos

nutricionales orales.

nutritional improvement can be sustained, implying a
better prognosis in the long run. 

(Nutr Hosp. 2008;23:348-353)

Key words: Hospital hyponutrition. Oral nutritional sup-
plement.



en las Clínicas Médicas y Neumológica del Hospital
Maciel de Montevideo-Uruguay en el período de mayo
del 2005 a septiembre del 2006 se determinó aquellos
A (normonutridos), B (con desnutrición leve o en
riesgo de desnutrición) y C (severamente desnutridos).

Participaron los pacientes B y C de la VGS que con-
sintieron, y que no presentaron criterios de exclusión:
diabéticos, pacientes con hepatopatía descompensada
con encefalopatía hepática, alteración de la conciencia
y aquellos con dificultades en comprender la consigna
y/o con discapacidad que no tuvieran un familiar cola-
borador.

GRUPO Tratado (T): pacientes B y C por VGS que
recibieron alimentación hospitalaria adecuada a su
estado nutricional y requerimientos estimados y a su
patología indicada por el equipo de investigación más
un suplemento nutricional estándar por vía oral con 1
cal/ml (54,5% de hidratos de carbono, 31,5% de lípi-
dos, 14% de proteínas), desde el primer día de su inter-
nación. Se le solicitó lo ingiriera en pequeñas porcio-
nes, la mayor cantidad que le fuera posible hasta 700
ml, alejado de la alimentación para que no interfiriera
con la misma. El mismo fue modificado en sus compo-
nentes para los pacientes con insuficiencia renal. La
elección de este preparado fue de necesidad ya que fue
el único con que contamos, realizándose modificacio-
nes en la prescripción dietaria según la situación clí-
nica. Por la misma causa debimos excluir a los pacien-
tes diabéticos.

GRUPO Control (C): pacientes en los que se realizó
el diagnóstico de desnutrición y que recibieron la ali-
mentación indicada por el equipo de investigación
igual que en el grupo T, sin suplemento.

Ambos grupos C y T se controlaron diariamente
valorando la tolerancia a alimentos y preparado y la
cantidad que ingirieron del mismo. Se pesaron al
ingreso y semanalmente durante su internación. Se
determinó el tiempo de estadía, la mortalidad, y las
complicaciones infecciosas: urinarias, respiratorias y
por catéter y aparición de úlceras de decúbito. 

Se retiraron del protocolo aquellos pacientes que
fueron transferidos a otros centros o a otras áreas del
Hospital, pacientes que no toleraron el preparado y
otras causas.

Se realizaron más de 1.700 VGS a los pacientes
internados en el período comprendido entre mayo del
2005 y septiembre del 2006.

Ingresaron al estudio 667 pacientes (B o C de la
VGS) que no presentaron criterios de exclusión.
Debieron salir 130: 56 por pasar a otro servicio, 22 por
intolerancia digestiva al preparado con distensión
abdominal, diarrea o vómitos, 21 por indicárseles pre-
parado en la sala por equipo médico tratante hecho que
en muchos casos no se ajustó a la falta de ingesta de los
requerimientos estimados y ser grupo Control, 6 por-
que no les gustó el preparado, y 25 por otras causas:
fuga, no comprender la consigna, falta de familiar cola-
borador en pacientes incapacitados, no querer engor-
dar.

Por lo tanto se analizaron y siguieron hasta el alta
hospitalaria o el fallecimiento a 537 pacientes, 264 tra-
tados y 273 controles.

Se determinó en una muestra de 60 pacientes por
conteo de las calorías ingeridas diariamente que los
pacientes T ingerían un promedio de 400 calorías más
que los C, por concepto de preparado. Ambos grupos
ingirieron similar cantidad de calorías en base a los ali-
mentos (diferencia No Significativa).

Se establecieron las causas de disminución de las
ingestas, mediante cuestionario en el que se consignó
la falta de ingesta por realización de exámenes paraclí-
nicos en hasta 2 días. 

La distribución de los pacientes según sexo y edad se
muestra en las tablas I y II respectivamente. No hubo
diferencias significativas en la distribución de los gru-
pos según edad ni sexo.

Tampoco hubieron diferencias significativas entre el
tipo de intervención (T o C) y la VGS como se muestra
en la tabla III.

Tampoco hay diferencias significativas de edad pro-
medio entre los VGS B y C con valores de edad prome-
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Tabla I

Distribución de los pacientes desnutridos según tipo

de intervención y sexo

Tipo de paciente Tratados Controles Total

Femenino 96 (36,4%) 104 (38,1%) 200 (37,2%)
Masculino 168 (63,6%) 169 (61,9%) 337 (62,8%)
Total 264 (100,0%) 273 (100,0%) 537 (100,0%)

No hay diferencias en la distribución por sexo de tratados y controles
Chi = 0,17 p = 0,67 No Significativo (NS).

Tabla III

Distribución de los pacientes desnutridos según tipo

de intervención y VGS (no hay datos para 4 casos)

Tipo de paciente Tratados Controles Total

VGS n % n % n %

B 188 71,8 211 77,9 399 74,9
C 74 28,2 60 22,1 134 25,1
Total 262 100,0 271 100,0 533 100,0

Chi 2,64 p = 0,10. La diferencia en la distribución de VGS entre los T
y los C es NS.

Tabla II

Distribución de los pacientes desnutridos según tipo

de intervención y edad

Tratados Controles p

Promedio de edad 
61,99 58,81 0,06 NS

(años)
d.s. (años) 18,81 19,84
Rango (años) 17-98 15-98

No hubieron diferencias significativas entre el grupo tratado y con-
trol en cuanto a edad ni sexo.



dio 60,44 y 60,46 años respectivamente (d.s. 19,59 y
18,87 respectivamente, Kruskal-Wallis 0,07 p = 0,79).

Resultados

No hubieron diferencias significativas entre el grupo
Tratado con el SNO utilizado y el grupo Control en
cuanto a complicaciones, estadía hospitalaria, ni mor-
talidad (tablas IV, V, VI).

La mortalidad fue mayor en los pacientes con VGS
C, que en los B en forma estadísticamente significativa
(hecho ya reconocido) tanto en el grupo Tratado como
en el grupo Control. Estos resultados se muestran en la
tabla VII.

Los pacientes Tratados B aumentaron en promedio
0,86 ± 2,8 kilos (kg) de peso, los Tratados C aumenta-
ron en promedio 0,32 +/- 2,5. Los pacientes Controles
B en promedio disminuyeron 0,35 ± 3,1 kg, y los Con-
trol C disminuyeron en promedio 0,52 ± 2,0 kg. La
diferencia de peso en la internación desde el ingreso al
alta entre tratados y controles es estadísticamente sig-
nificativa (FO 10,25, p = 0,001), con una ganancia de

peso en el grupo Tratado, y una pérdida de peso en el
grupo Control.

Discusión y conclusiones

El Hospital Maciel y sus pacientes presentan algunas
características que creemos necesario describir. Se
trata de un hospital de nivel terciario de referencia a
nivel nacional y universitario, que atiende a los secto-
res más carenciados de la sociedad, en un país subdesa-
rrollado. En general pacientes sin trabajo o con trabajos
marginales que no generan derecho a la medicina pre-
paga que cuenta también con mayores recursos. Se
caracterizan por ser de un grupo etario promedio de 60
años y son portadores en su mayoría de patologías cró-
nicas complejas. El promedio de días de hospitaliza-
ción elevado (16 en promedio) está vinculada a este
hecho y también a la ineficiencia del sistema y a las
dificultades socioeconómicas para el acceso a los estu-
dios y terapéutica en forma ambulatoria.

A pesar de las carencias, el aporte en alimentos en el
Hospital supera con creces los requerimientos de los
pacientes, que no son exigentes en cuanto a calidad y
presentación de los mismos por las características
socioeconómicas mencionadas. 

Queremos destacar que la indicación de SNO por el
equipo médico tratante en pacientes del grupo Control
(que obligó a excluirlos del trabajo) no se debió en muchos
casos en los que pudo realizarse conteo diario de calorías
ingeridas a la falta de ingesta de los requerimientos estima-
dos y aun más; por lo que no se podía ver una omisión en la
falta de suplementación, y dicha indicación creemos se
debió en algunos casos a impotencia terapéutica.

En este particular ambiente no encontramos diferen-
cias estadísticamente significativas entre el grupo de
pacientes desnutridos suplementados, y el grupo con-
trol en cuanto a estadía hospitalaria, mortalidad ni apa-
rición de complicaciones infecciosas ni úlceras de
decúbito, hallazgos que coinciden con múltiples revi-
siones recientes de la Cochrane30-33.

Sin embargo logramos mediante el SNO que los
pacientes Tratados ingirieran un promedio de 400 calo-
rías más que los Controles, según muestra inicial. Pen-
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Tabla IV

Distribución de los pacientes desnutridos según tipo

de intervención y presencia de complicaciones

(no hay datos para 5 casos)

Tipo de paciente Tratados Controles Total

Complicaciones n % n % n %

Sí 88 33,3 80 29,9 168 31,6
No 176 66,7 188 70,1 364 68,4
Total 264 100,0 268 100,0 532 100,0

Chi = 0,75, p = 0,39 NS.

Tabla V

Distribución de los pacientes desnutridos según tipo

de intervención y fallecimiento (no hay datos para 8 casos)

Tipo de paciente Tratados Controles Total

Fallecimiento n % n % n %

Sí 46 17,6 31 11,6 77 14,6
No 216 82,4 236 87,4 452 85,4
Total 262 100,0 267 100,0 529 100,0

Chi = 3,76, p = 0,0524. La diferencia de mortalidad es NS.

Tabla VI

Distribución de los pacientes desnutridos según tipo

de intervención y días de estadía

Tratados Controles p

Promedio de días 17,5 16,6 0,39 (NS)
d.s. (días) 14,6 13,0
Mediana (días) 14 12
Rango (días) 1-99 1-82

Tabla VII

Distribución de los pacientes desnutridos según tipo

de intervención, VGS y fallecimiento

Tipo de paciente Tratados Controles

VGS B VGS C VGS B VGS C

Fallecimiento n % n % n % n %

Sí 24 13 22 29,7 19 9 12 21,4
No 162 87 52 70,3 190 92 44 78,6
Total 186 100,0 74 100,0 209 100,0 56 100,0

En ambas situaciones T y C la mortalidad es mayor en los VGS C, estadísticamente
significativo (tratados Chi 10,2, p = 0,0013, controles Chi = 6,5, p = 0,010).



samos que la misma se mantuvo a lo largo de este ya
que se observó una ganancia de peso en el grupo Tra-
tado estadísticamente significativa con respecto al
grupo Control, que tendió a disminuir de peso. 

Mediante una forma (de fiabilidad variable en distin-
tas situaciones clínicas) como es la variación de peso
para valorar el estado nutricional36, 37, la diferencia entre
el grupo T y el grupo C nos lleva a concluir que trata-
mos la enfermedad Desnutrición mediante el SNO que
determinó un aporte extra de calorías aun en pacientes
que ingerían sus requerimientos estimados, de una
forma más asimilable que el simple enriquecimiento
calórico-proteico de la dieta de los pacientes desnutri-
dos que fue realizada en el grupo Control. 

Evitamos también (según este parámetro) que
ocurriera un hecho reconocido: que la desnutrición
aumenta durante la estadía hospitalaria. Este recono-
cido hecho ocurre por múltiples causas, entre ellas el
ayuno por exámenes que en nuestros pacientes llegó a
ser de hasta dos días4.

Esta mejoría del estado nutricional debe reflejarse
necesariamente en una mejoría del pronóstico, hecho
demostrado ya en otros trabajos y que volvimos a demos-
trar en este mostrando que los pacientes VGS C, fallecen
más que los VGS B. Si bien esta mejoría en el pronóstico
no lo pudimos demostrar en nuestro trabajo en los térmi-
nos planteados, pensamos debido a los plazos que consi-
deramos cortos, acotados a la internación del paciente.

La suplementación nutricional oral en el paciente hos-
pitalizado si bien indicada ya que trata su Enfermedad
Desnutrición, consideramos que es tardía. Los pacientes
ingresan en su mayoría por descompensación de enfer-
medades crónicas como para que un SNO alcance en lo
inmediato a revertir sus consecuencias en términos de
mortalidad, estadía hospitalaria, aparición de infecciones
y úlceras de decúbito. Otros objetivos como podrían ser
la mejoría de la calidad de vida en los pacientes oncológi-
cos han sido seguramente tratados37, 38. Habría que realizar
estudios controlados a largo plazo manteniendo la suple-
mentación, para valorar si esta mejoría se puede mante-
ner en el tiempo y si realmente redunda en una mejoría
del pronóstico a largo plazo6.

Tampoco hay “una” desnutrición sino múltiples
situaciones clínicas que requieren respuestas terapéuti-
cas adaptadas a las mismas que no puede lograrse con
un solo suplemento nutricional como el que contamos.
Más trabajos se requieren en grupos seleccionados de
pacientes con similar patología y situación clínica.

Mucho antes debemos ocuparnos de la nutrición de
nuestros pacientes portadores de enfermedades crónicas,
en el momento de su diagnóstico, al comienzo de la
misma, trabajando en la policlínica junto a la nutricionista,
en equipos multidisciplinarios, para mantener el “frágil
equilibrio nutricional del paciente que enferma”39, 40.
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Resumen

Justificación: La respuesta al tratamiento médico-qui-
rúrgico del paciente quemado pudiera depender tanto de
los estragos provocados por la agresión térmica, a saber
las demandas metabólicas incrementadas, la aparición
del Síndrome de Respuesta Inflamatoria Sistémica, y las
infecciones microbianas; como de las prácticas culturales
incluidas dentro de los procesos institucionales de cuida-
dos nutricionales.

Objetivo: Evaluar cómo la conducción de los procesos
nutricionales de evaluación e intervención influye sobre
los indicadores de la efectividad terapéutica de los Servi-
cios de Quemados.

Serie de estudio:Cuarenta y dos pacientes atendidos con
una superficie corporal quemada (SCQ) > 10%, entre
enero del 2001-diciembre del 2003, en el Servicio de Que-
mados del Hospital Clínico Quirúrgico “Hermanos Amei-
jeiras” (Ciudad La Habana, Cuba).

Métodos: Los procesos nutricionales de evaluación e
intervención conducidos en el paciente quemado se audi-
taron mediante revisión de las historias clínicas. Los pro-
cesos auditados se declararon como Completados (o no).
El grado de completamiento del proceso se relacionó con
las tasas de complicaciones y mortalidad, y el índice de
hospitalización predicho de la SCQ.

Resultados: Los procesos nutricionales de evaluación e
intervención se completaron en el 49,4% y 22,6% de las
historias auditadas, respectivamente. El registro evolutivo
del peso corporal se asoció con una menor mortalidad. La
evaluación nutricional temprana y un aporte energético
suficiente en lesionados con SCQ > 20% se asociaron con
menores tasas de complicaciones y un mejor cumplimiento
del índice de hospitalización.

CURRENT STATUS OF NUTRITIONAL CARE

PROVISION TO BURNT PATIENTS. PROCESSES

AUDIT OF A BURNT PATIENTS DEPARTMENT

FROM A TERTIARY HOSPITAL

Abstract

Rationale: Response of the burned patient to surgical
medical treatment might depend not only upon the dama-
ges brought about by thermal agression, namely, increa-
sed metabolic requirements, onset of the Systemic Infla-
matory Response Syndrome, and microbial infections,
but also the cultural practices embedded within nutritio-
nal care institutional processes.

Goal: To assess how conduction of nutritional care
processes of assessment and intervention may influence
therapeutical effectiveness indicators of hospital Burn
Services.

Study serie: Forty-two patients with a Burn Body Sur-
face Area (BBSA) > 10% assisted at the Burn Service of
the “Hermanos Ameijeiras” Clinical Surgical Hospital
(La Habana, Cuba), between January 2001-December
2003.

Methods: Nutritional care of assessment and interven-
tion conducted upon the burn patient were audited after
reviewing clinical charts. The audited processes were
declared as Completed (or not). Completeness of the pro-
cess was related to complications and mortality rates, and
length of hospital stay predicted from BBSA.

Results: Nutritional care processes of assessment and
intervention were completed in 49.4% and 22.6% of the
audited charts, respectively. Prospective recording of
patient’s body weight was associated with lower morta-
lity. Early nutritional assessment and sufficient energy
supply to patients with BBSA > 20% were associated with
lower complications rates and better compliance with
BBSA-predicted length of stay.

Conclusions: This work is the first enquiry into the
behaviour of the institution’s Burn Service, in anticipa-
tion of the design and implementation of a medical care
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Introducción

La agresión térmica puede alterar profundamente la
histología, fisiología, bioquímica e inmunología de la
piel, tejidos subyacentes e incluso órganos alejados del
sitio del insulto primario, afectar la microcirculación
nutricia de estas estructuras, causar inmunosupresión e
insuficiencia orgánica, y desencadenar el Síndrome de
Respuesta Inflamatoria Sistémica1-6. Estos eventos
fisiopatológicos pueden incrementar las demandas
metabólicas del paciente, afectar en última instancia la
composición corporal, y causar trastornos nutriciona-
les graves7-8. Las infecciones microbianas, una compli-
cación común en estas subpoblaciones, precipitan,
agravan y perpetúan los desórdenes nutricionales del
paciente quemado una vez que se instalan3, 9-13. Los tras-
tornos nutricionales pueden distorsionar la respuesta
del quemado al tratamiento médico-quirúrgico, incre-
mentar las tasas de eventos adversos, y aumentar los
costos de la atención médica14 -16.

Sin embargo, los eventos fisiopatológicos anterior-
mente expuestos pueden ser oscurecidos en su influen-
cia por fenómenos culturales embebidos en los proce-
sos de cuidados nutricionales tales como la falla en
reconocer el deterioro nutricional del quemado, los
aportes insuficientes de energía y micronutrientes, y la
demora en la adopción de las necesarias medidas de
intervención nutricional, prácticas todas que pueden
influir negativamente sobre la evolución ulterior del
paciente quemado, y traer consigo un incremento de la
morbi-mortalidad, el tiempo de hospitalización, y los
costos de la atención médica17-19.

Cabe esperar que una modificación de tales prácticas
culturales mediante acciones de intervención educativa
pudiera resultar en una mejoría de la efectividad tera-
péutica del Servicio de Quemados. Se han documen-
tado resultados drásticos, a corto plazo, con recursos
mínimos, cuando estas prácticas han sido identificadas
y corregidas en otros escenarios de la actividad asisten-
cial20-23.

Los autores del presente artículo se interesaron
entonces en evaluar la ocurrencia de prácticas cultura-
les no deseables presentes en los procesos nutricionales
de evaluación e intervención conducidos en los pacien-
tes atendidos en el Servicio de Quemados de la institu-

ción, describirlos mediante un sistema de indicadores,
y examinar su influencia sobre las tasas de complica-
ciones y mortalidad del Servicio, y el cumplimiento del
índice de hospitalización según el Área de Superficie
Corporal Quemada (SCQ). 

Material y método

Se revisaron las historias clínicas de los pacientes
ingresados en el Servicio de Quemados del Hospital
Clínico Quirúrgico “Hermanos Ameijeiras”, entre
enero del 2001-diciembre del 2003. Se incluyeron en el
estudio aquellos quemados con edades comprendidas
entre 15 y 65 años (ambos inclusive) que presentaron
lesiones dermo-hipodérmicas producidas por calor,
con una extensión mayor del 10,0% de la superficie
corporal (SC). Se excluyeron los pacientes con quema-
duras menores del 10,0% de la SC, portadores de enfer-
medades metabólicas, los lesionados por agentes quí-
micos, biológicos o por fricción, y los fallecidos en las
primeras 48 horas de su arribo a la institución.

De cada paciente se obtuvieron la Edad (Años);
Sexo (Masculino/Femenino); la Superficie Corporal
Quemada (SCQ, expresada como porcentaje de la
superficie corporal total); la Estadía hospitalaria (días);
la aparición de complicaciones durante el período de
observación (Sí/No); y la Condición al egreso:
Vivo/Fallecido. La SCQ se estimó según los linea-
mientos expuestos previamente24,25.

El protocolo de recogida de datos se completó con
las variables: Talla (cm); Peso (kg); Albúmina sérica
(g/L); y Conteo absoluto de linfocitos (CAL:
células/mm3).

Los datos recogidos de los pacientes finalmente
incluidos en este estudio se vaciaron en una hoja de cál-
culo creada ad hoc con Excel versión 7.0, de Microsoft
Office 2003 (Redmont, Virginia, EE.UU.), y descritos
mediante estadígrafos de agregación, locación y dis-
persión.
Descripción de los procesos de cuidados nutriciona-

les: Se describieron los procesos de evaluación del
estado nutricional y de intervención nutricional condu-
cidos en el Servicio sobre los pacientes seleccionados,
mediante un sistema de indicadores derivados de las

Conclusiones: Este trabajo constituye la primera apro-
ximación al comportamiento del Servicio de Quemados de
la institución, como antesala del diseño e implementación
de un programa de mejoría continua de la calidad en la
atención médica. Se pudo comprobar que, a pesar del
estado actual de completamiento de los procesos nutricio-
nales, la observancia de los mismos puede influir favora-
blemente sobre los indicadores de efectividad del Servicio.

(Nutr Hosp. 2008;23:354-365)
Palabras clave: Evaluación nutricional. Intervención nutri-

cional. Auditoría. Proceso. Mejoría de la calidad. Mortalidad.
Complicaciones. Estadía hospitalaria.

Continuous Quality Improvement Program. In spite of
the current state of nutritional care processes complete-
ness, their observance might favorably influence the Ser-
vice’s effectiveness indicators.

(Nutr Hosp. 2008;23:354-365)

Key words: Nutritional assessment. Nutritional interven-
tion. Audit. Process. Quality improvement. Mortality. Compli-
cations. Hospital Lenght of stay.
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“Buenas Prácticas de Alimentación y Nutrición del
Paciente Hospitalizado”18, 26-31. Los procesos de cuida-
dos nutricionales, acompañados de los correspondien-
tes sistemas de indicadores de completamiento, se
exponen en los Anexos I-II. El Grupo hospitalario de
Apoyo Nutricional (GAN) ha pautado el ejercicio de la
evaluación nutricional del paciente hospitalizado, y ha
provisto los indicadores y puntos de corte, en un docu-
mento interno de la institución [PNO 2.012.98. Evalua-
ción nutricional. Manual de Procedimientos. Grupo de
Apoyo Nutricional. Hospital Clínico Quirúrgico “Her-
manos Ameijeiras”. Segunda Edición. La Habana:
2000]. Las necesidades energéticas del paciente que-
mado se estimaron mediante la ecuación de Harris y
Benedict, modificada por Long, según un documento
interno del GAN de la institución [PNO 2.014.98.
Necesidades nutrimentales. Manual de Procedimien-

tos. Grupo de Apoyo Nutricional. Hospital Clínico
Quirúrgico “Hermanos Ameijeiras”. Segunda Edición.
La Habana: 2000].

En cada instancia de la auditoria el indicador de
completamiento del proceso en cuestión se dicotomizó
como Sí/No. Se agregaron y sumaron los hallazgos
positivos para cada indicador. El estado actual del
cumplimiento del indicador de proceso se estimó del
porcentaje de respuestas positivas respecto del total de
observaciones. Los resultados se reflejaron en tablas
elaboradas al efecto. 

Se utilizaron los siguientes indicadores de efectivi-
dad del tratamiento del paciente quemado: Tasa de
Mortalidad: Proporción de pacientes fallecidos
durante el período de observación respecto del
tamaño de la serie; Tasa de Complicaciones: Propor-
ción de pacientes que sufrieron eventos no deseados

Anexo I

Sistema de indicadores empleados en la descripción del proceso de evaluación nutricional del paciente quemado

Estándar Indicación Descripción

1. Todo paciente debe ser tallado al
ingreso en el Servicio.

2. Todo paciente debe ser pesado al
ingreso en el Servicio,

3. Todo paciente debe ser pesado al
menos una vez después del
ingreso.

4. En todo paciente debe obtenerse
un valor de la Albúmina sérica en
algún momento dentro de las 72
horas siguientes al ingreso.

5. En todo paciente debe obtenerse
un Conteo de Linfocitos en algún
momento dentro de las 72 horas
siguientes al ingreso.

6. Debe documentarse temprana-
mente el estado nutricional del
paciente mediante un ejercicio de
evaluación nutricional.

Número de pacientes con Talla regis-
trada al ingreso.

Número de pacientes con Peso regis-
trado al ingreso.

Número de pacientes con al menos un
valor de Peso obtenido después del
ingreso.

Número de pacientes con un valor de
Albúmina sérica obtenido en cual-
quier momento dentro de las primeras
72 horas siguientes al ingreso.

Número de pacientes con un Conteo
de Linfocitos obtenido en cualquier
momento dentro de las primeras 72
horas siguientes al ingreso.

Número de pacientes en los que se
completó un ejercicio de evaluación
del estado nutricional en cualquier
momento dentro de las primeras 72
horas siguientes al ingreso.

Paciente tallado en el momento del
ingreso en la Unidad de Quemados, y
en el que la Talla se reflejó en la hoja
“Examen físico” de la historia clínica,
en la “Primera evolución”, o en la
“Gráfica del paciente quemado”.

Paciente pesado en el momento del
ingreso en la Unidad de Quemados, y
en el que el Peso se reflejó en la hoja
“Examen físico” de la historia clínica,
en la “Primera evolución”, o en la
“Gráfica del paciente quemado”.

Paciente pesado en algún momento de
su estancia en la Unidad de Quema-
dos, y en el que el Peso se reflejó en la
hoja “Evolución” de la historia clí-
nica.

Valor de Albúmina sérica obtenido en
algún momento dentro de las prime-
ras 72 horas siguientes al ingreso, y
anotado en las hojas “Complementa-
rios” o “Evolución” de la historia clí-
nica.

Conteo de Linfocitos obtenido en
algún momento dentro de las prime-
ras 72 horas siguientes al ingreso, y
anotado en las hojas “Complementa-
rios” o “Evolución” de la historia clí-
nica.

Dictamen del ejercicio de evaluación
nutricional anotado en la hoja “Evolu-
ción” de la historia clínica con una
fecha correspondiente a cualquier
momento dentro de las primeras 72
horas siguientes al ingreso.
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durante el período de observación, y que requirieron
de nuevas acciones médico-quirúrgicas para su solu-
ción, respecto del tamaño de la serie; y el Índice Esta-
día-SCQ: calculado para los sujetos que egresaron
vivos según fórmulas descritas en la literatura inter-
nacional24, 25:

Índice Estadía-SCQ = [Días de estadía]/[SCQ (%)]

El Índice Estadía/SCQ debe tener un valor esperado
de 1, de acuerdo con las Buenas Prácticas de los cuida-
dos al paciente quemado24, 25. La tasa de mortalidad de

un Servicio de Quemados se puede estimar de la SCQ,
como se muestra en la tabla I.

El paciente quemado extenso exhibe altas tasas de
complicaciones, que están determinadas por la intensi-
dad de la agresión térmica, el grado de exposición al
agente agresor, la SCQ, y la profundidad de las lesiones
térmicas. Debido a todo lo anterior, se decidió no pro-
veer tasas esperadas de complicaciones. A los fines del
presente estudio, solo se describieron las tasas observa-
das de complicaciones, global y ajustada según la SCQ. 
Influencia de los indicadores de procesos sobre la

efectividad terapéutica: Se evaluó si el estado actual de

Anexo I

Sistema de indicadores empleados en la descripción del proceso de intervención nutricional del paciente quemado

Estándar Indicación Descripción

1. Todo paciente con SCQ entre el
10,0-19,9%, sin otra comorbili-
dad, debe tener indicado un
esquema de suplementación nutri-
cional por vía oral, que incluya
micronutrientes especificados.

2. Todo paciente con SCQ ≥ 20,0%
debe tener indicada alguna moda-
lidad de apoyo nutricional artifi-
cial (Enteral/Parenteral).

3. Todo paciente con SCQ ≥ 20,0%
debe recibir el aporte energético
suficiente para las necesidades
estimadas.

4. En todo paciente con SCQ ≥ 20,0%
debe realizarse un balance nutri-
cional diario.

5. En todo paciente con SCQ ≥ 20,0%
debe realizarse una re-evaluación
prospectiva de los aportes nutri-
mentales.

Número de pacientes con SCQ entre el
10,0%-19,9%, sin otra comorbilidad,
con un esquema de suplementación
nutricional (micronutrientes incluidos)
indicado por vía oral.

Número de pacientes con SCQ 
≥ 20,0% en los que se indica alguna
modalidad de apoyo nutricional artifi-
cial (Enteral/Parenteral).

Número de pacientes con SCQ ≥ 20,0%
que reciben aportes energéticos sufi-
cientes para el estado metabólico
corriente.

Número de pacientes con SCQ ≥ 20,0%
en los que se realiza diariamente el
balance nutricional.

Número de pacientes con SCQ ≥ 20,0%
en los que se re-evalúa prospectiva-
mente los aportes nutrimentales

Registro en la hoja “Indicaciones
terapéuticas” de la historia clínica de
la indicación y cumplimiento de la
administración del esquema de suple-
mento nutricional por vía oral.

Registro en la hoja “Indicaciones tera-
péuticas” de la historia clínica de la
indicación de apoyo nutricional artifi-
cial: Enteral, Parenteral, o ambas.

Registro en la hoja “Evolución” de la
historia clínica de un aporte igual o
mayor del 80,0% de las cantidades de
energía y nutrientes estimadas para
satisfacer las necesidades diarias del
paciente.

Registro del balance nutricional en la
hoja “Evolución” de la historia clí-
nica.

Registro de la re-evaluación prospec-
tiva de los aportes nutrimentales en la
hoja “Evolución” de la historia clínica.

Tabla I

Distribución de pacientes y comportamiento de los indicadores de efectividad terapéutica del Servicio, según la SCQ

SCQ Número
Fallecidos

Complicados Días de Estadía Índice Estadía-SCQ
(%) (%)

Esperados Observados
(N%) (X

–
±DS) (X

–
±DS)

% N(%)

10,0-19,9 4 (9,52) 0,0 0 (0,0) 2 (50,00) 24 ± 11 1,87 ± 1,04 (4)

20,0-29,9 12 (28,57) 0,0 2 (16,6) 11 (91,6) 27 ± 13 1,21 ± 0,41 (10)

30,0-39,9 9 (21,42) 10,0 0 (0,0) 6 (66,66) 37 ± 11 1,29 ± 1,21 (9)

40,0-49,9 9 (21,42) 20,0 3 (33,3) 5 (55,55) 35 ± 15 0,93 ± 0,28 (6)

50,0-59,9 5 (11,90) 40,0 1 (20,0) 5 (100,0) 53 ± 93 1,90 ± 0,80 (4)

≥ 60,0 3 (7,14) 100,0 3 (100,0) 3 (100,0) 9 ± 5 ND

Totales 42 (100,0) 9 (21,42) 32 (76,19) 36,9 ± 29,7 1,31 ± 0,63 (33)

ND: No Disponible. No se calculó por la condición final de Fallecido del paciente.



cumplimiento de los indicadores de procesos antes
señalados estaba asociado con la efectividad terapéu-
tica del tratamiento del paciente quemado mediante
tests estadísticos basadas en la distribución ji-cua-
drado32. Se utilizó un nivel de significación del 5% para
denotar las asociaciones como estadísticamente signi-
ficativas32.
Influencia de indicadores bioquímico e inmunoló-

gico sobre la efectividad terapéutica: Adicional-
mente, se evaluó la asociación existente entre los
valores iniciales (en el momento del ingreso en el Ser-
vicio de Quemados) de Albúmina sérica y el CAL y
los indicadores selectos de efectividad, al constituir
los primeros variables de amplio uso en la práctica
médica habitual.

La serie de estudio fue segregada según los valores
de la Albúmina sérica (menor de 30 g/L o ≥ de 30 g/L),
o el CAL (< 1.500 linfocitos/mL o ≥ 1.500 linfocitos
células/mL). Los subgrupos resultantes se dividieron
ulteriormente según el estado del indicador de efectivi-
dad: Complicados: Sí/No; Fallecidos: Sí/No; e Índice
Estadía/SCQ: ≤ 1; > 124, 25.

Los resultados recogidos se describieron mediante
estadígrafos de locación (media aritmética) y disper-
sión (desviación estándar) siempre que fuera perti-
nente. En casos seleccionados, los resultados se segre-
garon por categorías y se describieron mediante
porcentajes del subtotal/total del subgrupo/grupo.

Las diferencias encontradas entre subgrupos de
pacientes se evaluaron mediante pruebas estadísticas
apropiados basadas en la distribución ji-cuadrado32. En
cualquier caso, se utilizó un valor notable del 5% para
denotar la significación estadística de las diferencias
encontradas32.

Se emplearon los paquetes estadísticos SPSS-PC
(Versión 10.0, Jaendel Scientific, EE.UU.) y EPI-Info
(Centro de Control de las Enfermedades, Atlanta,
Georgia, EE.UU.) en sus versiones para Windows
9X/2000/ME/NT/XP (Microsoft, EE.UU.) en el proce-
samiento estadístico de los resultados.

Resultados

La serie de estudio estuvo constituida por 42 pacien-
tes, a predominio de mujeres jóvenes (52,4%), con
edad promedio de 40,1 ± 11,8 (X

–
± DS) años. La mayo-

ría de los lesionados por quemaduras incluidos en la
investigación fueron pacientes jóvenes, económica-
mente activos, hallazgos que se corresponden con los
registrados en otros estudios nacionales e internaciona-
les33-36.

La tabla I muestra la distribución de pacientes, y el
comportamiento de los indicadores de efectividad tera-
péutica del Servicio, según la SCQ. Treinta y cinco
(83,3%) de los pacientes tuvieron afectada entre el 20,0-
59,9% de la superficie corporal total. La mortalidad glo-
bal fue del 21,4%, y guardó relación con la extensión de
la superficie corporal afectada por el agente térmico (χ2
= 15,470; p < 0,05). Se observó una mortalidad del
100,0% entre aquellos con SCQ > 60,0%.

La tasa global de complicaciones fue del 76,2%.
Después de ajustada según la SCQ, se comprobó aso-
ciación entre el número de complicaciones observadas
y la SCQ (χ2 = 11,109; p = 0,0495). 

La estadía hospitalaria promedio fue de 36,9 ± 29,7
días. La estadía hospitalaria se incrementó proporcio-
nalmente para valores de SCQ entre 10,0-60,0% (test
de correlación de Spearman; p < 0,05). Esta proporcio-
nalidad se interrumpió para SCQ > 60,0%.

El Índice Estadía-SCQ promedio fue de 1,31 ± 0,63,
calculado para los 33 pacientes que egresaron vivos.
Solo se observó un Índice Estadía-SCQ < 1 entre aque-
llos pacientes con 40,0-49,9% de SCQ. 

La tabla II muestra el estado actual de la práctica de la
evaluación nutricional del paciente quemado en el Servi-
cio. Llamó la atención que en el 81,0% de los pacientes
no se registró la talla al ingreso; en el 19,1% de los
pacientes no se registró el peso al ingreso; en aproxima-
damente el 74,0% de los pacientes no se registró evoluti-
vamente el peso; en la mitad de los pacientes no se regis-
tró el nivel de albúmina sérica como paso previo al
ejercicio de la evaluación nutricional(1); y solo se hizo un
diagnóstico del estado nutricional y metabólico en cual-
quier momento de los tres primeros días de estancia en el
Servicio en aproximadamente el 26,0% de los pacien-
tes. A excepción del registro inicial del Peso del
paciente, la tasa de completamiento del resto de los
indicadores fue apenas del 50,0%.

El registro de la Talla al ingreso del paciente en el
Servicio de Quemados no influyó en los indicadores de
efectividad terapéutica del Servicio: no se comprobó
que existieran diferencias significativas entre las tasas
de mortalidad o de complicaciones, y por extensión, el
Índice Estadía-SCQ, propias del subgrupo de pacientes
en los que se cumplió este indicador respecto de aquel
en que ello no ocurrió (p > 0,05; datos no mostrados).

De forma similar, tampoco pudo demostrarse que el
registro del Peso del paciente al ingreso tuviera alguna
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Tabla II

Estado actual de la práctica de la evaluación nutricional,
según los indicadores seleccionados

Indicador de cumplimiento Cumplimiento

del proceso Número %

Paciente tallado al ingreso 8/42 19,0

Paciente pesado al ingreso 34/42 80,9

Paciente pesado al menos una vez
después del ingreso.

11/42 26,2

Albúmina sérica en algún momento
antes de la evaluación nutricional

21/42 50,0

CAL en algún momento antes de la
evaluación nutricional

18/42 42,9

Evaluación nutricional en los
primeros 3 días de evolución

11/42 26,2

(1) El conteo absoluto de linfocitos tuvo un comportamiento similar.



influencia sobre los indicadores de efectividad del tra-
tamiento médico (p > 0,05; datos no mostrados).

En la tabla III se muestra la influencia de la práctica
del monitoreo del peso del paciente quemado durante
la estancia en el Servicio sobre los indicadores selectos
de efectividad del tratamiento. No ocurrieron falleci-
mientos en el subgrupo de pacientes en los que el peso
se tomó al menos una vez durante la estancia en el Ser-
vicio (cumplimiento satisfactorio del indicador). Sin
embargo, no se pudo demostrar lo mismo para la ocu-
rrencia de complicaciones, ni para el Índice Estadía-
SCQ ≤ 1,0 (p > 0,05).

La práctica de la determinación de Albúmina sérica
al ingreso del paciente en el Servicio, y como paso pre-
vio al ejercicio de la evaluación nutricional, no tuvo
influencia sobre los indicadores seleccionados para
valorar la efectividad del tratamiento del paciente que-
mado (p > 0,05; datos no mostrados). Tampoco se pudo
comprobar que la mortalidad, la ocurrencia de compli-
caciones, y el comportamiento del Índice Estadía-SCQ
dependieran de los valores de Albúmina sérica, incluso
después de dicotomizarla según el punto de corte pro-
puesto de 30 g/L (p > 0,05; datos no mostrados).

Tampoco la práctica de la determinación del CAL al
ingreso del paciente en el Servicio influyó en algo
sobre los indicadores selectos de efectividad terapéu-
tica utilizados en este estudio (p > 0,05; datos no mos-
trados). Tampoco se revelaron diferencias en el com-
portamiento de los indicadores selectos de efectividad
del Servicio entre subgrupos de pacientes con CAL
dicotomizados de acuerdo con el punto de corte pro-
puesto de 1.500 células/mL.

En la tabla IV se muestra la influencia de la práctica
de la evaluación nutricional, hecha al paciente que-
mado como parte de las rutinas contempladas al
ingreso en el Servicio, sobre el comportamiento de los
indicadores selectos de efectividad terapéutica del tra-
tamiento. En aquellos en los que se completó este pro-
ceso, se logró un Índice Estadía-SCQ igual o menor de
la unidad (p < 0,05). No se observaron diferencias sig-
nificativas entre los subgrupos de pacientes para el
resto de los indicadores de efectividad estudiados.

La tabla V muestra el estado actual de la práctica de
la intervención nutricional hecha en los pacientes que-
mados incluidos en el estudio. Debe destacarse que: 1)
ningún paciente con quemaduras entre el 10,0-19,9%
de la superficie corporal recibió un suplemento nutri-
cional, aun cuando reunían los requisitos para ello; 2)
solo el 68,4% de los pacientes con quemaduras ≥ 20%
recibió algún tipo de apoyo nutricional; 3) menos de la
mitad de los quemados con SCQ ≥ 20% recibieron
aportes nutricionales suficientes para satisfacer sus
necesidades; 4) en ningún paciente con SCQ ≥ 20% se
realizó balance nutricional diario, y 5) en ningún
paciente con SCQ ≥ 20% se reevaluó prospectiva-
mente la cantidad y la calidad del aporte nutricional.

De todos los procesos relacionados con la interven-
ción nutricional realizada en el paciente quemado, solo
la práctica de aportar las cantidades suficientes de
nutrientes a aquellos con SCQ ≥ 20% influyó sobre los
indicadores selectos de efectividad terapéutica del tra-
tamiento, tal y como se muestra en la tabla VI. Se pudo
demostrar que la tasa de complicaciones fue significa-
tivamente menor en el subgrupo donde se completó
este proceso. Igual resultado se obtuvo para el Índice
Estadía-SCQ: exhibieron un Índice ≤ 1,0 aquellos que-
mados que recibieron aportes nutrimentales suficientes
para el estado metabólico corriente (tabla VI).

Cuidados nutricionales al paciente
quemado
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Tabla III

Influencia del monitoreo del peso sobre los
indicadores de efectividad del tratamiento

Indicador Cumplimiento
p

de efectividad Sí % No %

Mortalidad 0/11 0,0 9/31 29,0 0,044

Complicaciones 8/11 72,7 25/31 80,6 0,302

Índice Estadía-SCQ ≤ 1,0 4/11 36,4 8/22 36,41 1,000

1Solo aplicable a los pacientes que egresaron vivos.

Tabla IV

Influencia de la realización de la evaluación nutricional
en los primeros tres días de evolución sobre 

indicadores selectos de efectividad en el tratamiento
del paciente quemado

Indicador Cumplimiento
p

de efectividad Sí % No %

Mortalidad 4/11 36,4 5/31 16,1 0,160

Complicaciones 8/11 72,7 25/31 80,6 0,582

Índice Estadía-SCQ ≤ 1,0 5/7 57,1 7/26 26,9 0,029

1Solo aplicable a los pacientes que egresaron vivos.

Tabla V

Comportamiento de la práctica de la intervención
nutricional según los indicadores seleccionados

Indicador
Cumplimiento

Número %

Pacientes con quemaduras entre el
10-19,9% SCQ con indicación de

0,4 0,0
suplemento nutricional y de
micronutrientes por vía oral.

Pacientes con quemaduras ≥ 20%
en los que se indica Apoyo Nutricional 26/38 68,4
(Enteral/Parenteral).

Pacientes con quemaduras ≥ 20%
e indicación de aporte energético- 13/38 44,4
nutrimental suficiente para su estado.

Pacientes con quemaduras ≥ del 20%
en los que se indica balance nutricional 0/38 0,0
diario.

Re-evaluación del aporte energético-
nutrimental en la evolución. 0/38 0,0



Discusión

Este trabajo representa la primera indagación sobre el
funcionamiento del Servicio de Quemados de la institu-
ción de pertenencia de los autores. El Servicio ha estado
operando sin cambios estructurales, organizativos o cul-
turales desde el momento de su apertura en 1983. 

Para medir la efectividad terapéutica de la actividad
de la organización, el Servicio ha incorporado modelos
de pensamiento y acción originados en otros centros
que difieren en numerosos aspectos. De acuerdo con
estos modelos “importados”, el Índice Estadía-SCQ y
las tasas de mortalidad ajustadas según la categoría de
la SCQ mostraron comportamientos insatisfactorios.
En el caso del Índice Estadía-SCQ, los valores de este
indicador fueron superiores a la unidad, no importa la
categoría de la SCQ. Este índice solo se satisfizo en la
tercera parte de los pacientes estudiados. Asimismo,
las tasas de mortalidad ajustadas según la categoría de
la SCQ se desviaron significativamente de los valores
esperados por los especialistas, en virtud de los mode-
los de interpretación utilizados(2).

La no-conformidad de los indicadores actuales del
funcionamiento del Servicio, y la necesidad de exten-
der este estudio de naturaleza descriptiva hacia otro de
carácter explicativo, solo podría entenderse mejor si se
adoptaran postulados de la denominada Teoría del
Caos37. De acuerdo con esta teoría, el estado actual del
conocimiento sobre la dinámica del Servicio de Que-
mados es por fuerza limitado, y por lo tanto, no puede
exponer en toda su riqueza el carácter y contenido de
las relaciones que sostienen entre sí los elementos inte-
grantes del sistema que representa la provisión de cui-
dados asistenciales al paciente quemado en la institu-
ción de pertenencia de los autores. Por ello, no se puede
adscribir a una u otra causa el estado actual de funcio-
namiento del Servicio, medido por los indicadores
empleados. Es más, es probable (como ocurre en los
modelos caóticos) que un cambio mínimo en uno de los
elementos componentes del sistema genere una modi-
ficación sustancial de los indicadores de efectividad

terapéutica, y verbigracia, el sistema puede ser vulne-
rable a factores organizativos, estructurales e incluso
culturales que en otras organizaciones no tendrían esa
repercusión.

La Teoría del Caos también explicaría cuánto pue-
den influir las variables biológicas y fisiológicas (tanto
dentro-del-individuo, como de-individuo-a-individuo)
como formas extremas de manifestación del caos en la
práctica asistencial: es muy probable que en el estado
actual de las cosas, se estén pasando por alto aspec-
tos fundamentales de la biología y la fisiología del
paciente quemado que, de ser identificadas, reconoci-
das y tratadas oportunamente, podrían traer consigo
mejoras importantes en los indicadores de efectividad
terapéutica del Servicio. El no-control de tales varia-
bles biológicas y fisiológicas podría explicar la ausen-
cia de impacto de reformas tecnológicas en el funcio-
namiento de las organizaciones asistenciales38-41.

En tal sentido, los autores decidieron explorar en
este trabajo en qué medida el completamiento de pro-
cesos nutricionales de evaluación e intervención
podían modificar los indicadores de efectividad tera-
péutica del Servicio de Quemados.

Desafortunadamente, no existe todavía una política
clara sobre las acciones nutricionales (y los indicadores
y especificaciones de calidad para medir el impacto de
las mismas) que se deben conducir en el paciente que-
mado. El Grupo hospitalario de Apoyo Nutricional ha
estado operando solamente durante los últimos 10 años
de existencia de la institución de pertenencia de los
autores, y la mayor parte de ese tiempo ha sido dedi-
cada a exponer en toda la magnitud posible el problema
de salud que representa la desnutrición hospitalaria41, 42.
Por consiguiente, no se pudo aplicar en este estudio un
sistema validado de indicadores y especificaciones de
completamiento de los procesos de evaluación e inter-
vención nutricionales en el paciente quemado para juz-
gar si el estado actual de las cosas era satisfactorio o no.
En su lugar, se utilizaron indicadores de completa-
miento y especificaciones de procesos propios de los
pacientes en distintas etapas de tratamiento quirúrgico
electivo, a sabiendas de que los mismos podrían no ser
útiles para responder a las preguntas avanzadas. 

Ahora bien, no obstante las insuficiencias metodoló-
gicas apuntadas anteriormente, llamó la atención el
bajo completamiento del proceso de evaluación nutri-
cional del grupo de pacientes quemados estudiados, sin
que importe la especificación de calidad que se emplee.
El completamiento de 4 de los 6 indicadores propues-
tos para evaluar este proceso fue menor del 50,0% (lo
que es a todas luces insatisfactorio), y del 50,0% en el
quinto. Para uno solo de los indicadores usados la tasa
de completamiento fue del 80,9%, que se podría deno-
tar como Aceptable. 

La medición de la Talla solamente en el 19,0% de los
pacientes estudiados apunta al poco valor que en la prác-
tica médica se le atribuye a esta variable. De no regis-
trarse la Talla del paciente, no se puede calcular la super-
ficie corporal total del individuo, ni el Índice de Masa
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Tabla VI

Influencia del aporte energético nutrimental suficiente
sobre indicadores selectos de efectividad del

tratamiento del paciente quemado

Indicador Cumplimiento
p

de efectividad Sí % No %

Mortalidad 1/13 7,7 8/25 32,0 0,094

Complicaciones 7/13 53,8 24/25 96,0 0,001

Índice Estadía-SCQ ≤ 1,0 9/11 75,0 1/17 5,91 0,000

1Solo aplicable a los pacientes que egresaron vivos.

(2) Si se emplea una interpretación extrema de este fenómeno: En el
estado actual de cosas se salvan los que deberían morirse, y se mue-
ren los que deberían salvarse.



Corporal, y desconocer estos datos puede conducir a
errores en la medicación que requieren estos pacientes.
Además, el cálculo correcto de la SC y el IMC es indis-
pensable en el monitoreo del paciente, y el diseño de los
esquemas correspondientes de repleción nutricional. Es
lamentable que muchas veces el no registro de la Talla
sobreviva bajo la justificación del “estado en que se
encuentra el paciente”, sin acudir a otros métodos antro-
pométricos alternativos como la Altura Talón-Rodilla,
la Longitud del brazo, o la Braza/Hemibraza, que pudie-
ran ser válidos en este sentido.

Aunque el conocimiento del peso actual del paciente
es indispensable para la reanimación hídrica y el ajuste de
las dosis de medicamentos, entre otras prácticas24- 25, 43-45,
los investigadores siguen encontrando bajas tasas de
registros de esta variable17, 18, 42.

La Albúmina sérica se ha convertido en un indicador
insustituible del estado nutricional del paciente hospi-
talizado, y se ha empleado con fines diagnósticos y de
pronóstico de la evolución ulterior del paciente46-48. A
pesar de estas bondades, se comprobó una baja tasa de
registro del mismo en la serie de estudio.

El conteo absoluto de linfocitos (CAL) ha sido pro-
puesto como un indicador del estado inmunológico del
paciente, y de la capacidad de éste para reaccionar ante
un evento como la intervención quirúrgica47-49. Aun así,
menos de la mitad de los pacientes encuestados tenía
un CAL registrado en la Historia Clínica como paso
previo al ejercicio de la evaluación nutricional. 

El momento de la evaluación nutricional del
paciente sería de gran importancia para obtener resulta-
dos favorables con la intervención nutricional subsi-
guiente. Se ha propuesto insistentemente que se con-
duzca un protocolo especificado de evaluación del
estado nutricional del paciente en el período que sigue
inmediatamente al ingreso50-53. Una adecuada evalua-
ción nutricional, realizada dentro de las primeras 72
horas de evolución de la agresión térmica, marcará las
pautas a seguir, y permitirá, además, establecer un
esquema individualizado de intervención nutricional
que cumpla el objetivo principal de modular la res-
puesta inflamatoria, inmunológica y metabólica al
estrés, así como evitar la desnutrición y sus complica-
ciones. Por lo tanto, la evaluación del estado nutricio-
nal debe formar parte integral de la atención al paciente
con quemaduras. Aún así, el ejercicio de la evaluación
nutricional al ingreso solo se completó en el 26,2% de
los pacientes encuestados.

Como podría haberse anticipado, la efectividad tera-
péutica del Servicio fue independiente del comporta-
miento de la mayoría de los indicadores de completa-
miento del proceso de evaluación nutricional. Esto es,
las tasas de complicaciones y mortalidad, y el Índice
Estadía-SCQ, no fueron dependientes del comporta-
miento de 5 de los 6 indicadores de completamiento del
proceso.

Es poco probable que en el estado actual de las cosas
el conocimiento de la Talla del paciente quemado al
ingreso repercuta de alguna manera sobre la efectivi-

dad terapéutica del Servicio, siendo (como es), un valor
que se integra en fórmulas de cálculo y pronóstico, y en
algoritmos de dosificación farmacológica, y cuya
influencia sobre el fin último de la actividad del Servi-
cio podría ser la misma conociéndose de forma exacta,
o aproximada. 

Reflexiones similares podrían hacerse sobre el cono-
cimiento del Peso al ingreso. Si bien no puede negarse
el valor del Peso como elemento a tener en cuenta en el
tratamiento del paciente quemado, el registro del
mismo (como indicador del completamiento de un pro-
ceso de evaluación nutricional) no se tradujo en un
mejor comportamiento de los indicadores de efectivi-
dad terapéutica del Servicio. Hay que tener en cuenta
que el Peso se afecta de manera fundamental durante
las primeras etapas de la respuesta al trauma, debido al
secuestro de líquidos en espacios virtuales, y la apari-
ción de edemas. Las variaciones que se observen en la
curva ponderal del quemado reflejarán más el éxito del
equipo de trabajo en rehidratar correctamente al
paciente, que la respuesta a un esquema de interven-
ción nutricional, al menos en la primera fase del trata-
miento del paciente43-45, 54, 55.

Tampoco el conocimiento de las cifras de Albúmina
sérica al ingreso influyó sobre la efectividad terapéu-
tica del Servicio. Las concentraciones séricas de esta
globulina disminuyen rápidamente en el paciente que-
mado durante los primeros días de evolución, en virtud
de la respuesta al agente térmico y el secuestro en los
espacios virtuales de la economía, y se recuperan
lentamente en la misma medida en que se restaura la
homeostasis y se trata la sepsis6-8, 25, 56. La hipoalbumine-
mia grave es frecuente entre los pacientes quemados, y
se presenta en los primeros días de evolución post-
agresión. Esta hipoalbuminemia aguda no refleja des-
nutrición previa o enfermedad crónica56.

.
En tales con-

diciones, la Albúmina sérica se comporta mejor como
un indicador pronóstico relacionado directamente con
la gravedad del paciente, y un marcador biológico que
identifica el período evolutivo en el que se encuentra el
paciente25, 56. Es más, puede ocurrir que esta hipoalbu-
minemia sea bien tolerada por el quemado57, 58.

En la misma cuerda, el registro del conocimiento del
CAL al ingreso estará distorsionado por los cambios
propios de la respuesta a la agresión térmica y la insta-
lación de un estado inflamatorio hiperagudo, con libe-
ración de citoquinas y otros mediadores químicos, y las
profundas transformaciones que ocurren en los siste-
mas humorales y celulares de la inmunidad corporal7, 8.
La alteración de la función de los linfocitos T implica
anergia cutánea, conteos bajos de CD4 y CD8, así
como un cociente CD4/CD8 disminuido, lo que se
pudo demostrar en un estudio inmunológico realizado
a pacientes quemados en este mismo Servicio35.

Lo anteriormente dicho no implica en modo alguno el
abandono del registro de estos indicadores antropomé-
tricos, bioquímicos e inmunológicos, como forma de
hacer cumplir una disciplina en el desempeño de los
equipos de trabajo del Servicio. Aún cuando la informa-
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ción que comporten sea limitada para hacer pronósticos,
la educación de los equipos de trabajo en la recogida,
documentación e interpretación de tales indicadores
contribuirá también a exponer la utilidad real de los mis-
mos en el contexto particular de la atención al paciente
quemado o la propuesta de utilizar otros indicadores de
mayor especificidad para estos casos. 

Se debe alertar ante la interpretación aislada de los
resultados de determinados indicadores bioquímicos e
inmunológicos, que puede conducir a conclusiones
incongruentes sobre la evolución ulterior del paciente
quemado, producto de su compleja fisiopatología. A
modo de ejemplo, las funciones de linfocitos y macró-
fagos obtenidos de pacientes traumatizados pueden
resultar normales en pruebas in vitro59, 60.

.
Por otra parte,

los indicadores bioquímicos e inmunológicos del
estado nutricional pudieran afectarse, no solo por los
trastornos hídricos antes mencionados, sino también
por las terapias de reposición hídrica y coloidal, y la
administración de drogas y medicamentos que forman
parte del arsenal terapéutico en estas situaciones55, 56. La
inserción de eventos sépticos en el paciente quemado
contribuiría a reducir aún más la utilidad diagnóstica y
pronostica de estos indicadores nutricionales8, 10, 11. Ello
explicaría por qué la ocurrencia de estados de hipoal-
buminemia y linfopenia fallaron (al menos en este estu-
dio) en predecir eventos como la supervivencia del
paciente quemado, y justificaría acciones para la bús-
queda de otras variables con mejores características
operacionales, siendo como es un paciente que experi-
menta grandes cambios en sus estados clínico, hídrico,
inmunológico y nutricional, expresión combinada de la
respuesta a la agresión térmica y el desencadenamiento
de un estado inflamatorio hiperagudo, el comporta-
miento en el quemado de los indicadores propuestos
son afectados radicalmente, y su utilidad diagnóstica y
pronostica disminuyen sustancialmente61, 62.

Ahora bien, llamó la atención que el completamiento
de un ejercicio de evaluación nutricional del paciente
quemado en cualquier momento dentro de las primeras
72 horas del ingreso del Servicio se tradujera en una
reducción del Índice Estadía-SCQ, y por ende, un
mejor tratamiento del enfermo. Este resultado pudiera
apuntar a los beneficios de la interpretación integral de
los cambios que ocurren en los indicadores del estado
nutricional del paciente en los primeros momentos de
la respuesta a la agresión térmica, y cómo ese conoci-
miento permea la evolución del enfermo durante su
estancia en el Servicio.

También resultó llamativo que el registro evolutivo
del peso corporal (aún cuando ocurrió en poco más de
la cuarta parte de los enfermos encuestados) haya
modificado positivamente los indicadores de efectivi-
dad terapéutica del Servicio: se pudo comprobar que
aquellos quemados en los que se registró evolutiva-
mente el peso se distinguieron por una menor tasa de
mortalidad. Este hallazgo es más llamativo por cuanto
se destaca de entre el ruido biológico causado por el
tamaño de la serie de estudio, la mezcla de casos, y la

ausencia de políticas claras sobre la atención nutricio-
nal del quemado.

Dada la propia dinámica de los cambios que ocurren
en el quemado una vez expuesto al agente térmico,
cabe esperar grandes cambios a su vez en el peso del
paciente. Una vez resucitado el quemado, y restaurado
el equilibrio hídrico, el peso del enfermo reflejaría el
éxito del tratamiento farmacológico y quirúrgico, por
un lado, y nutricional, por el otro. En estas condiciones,
el peso corporal se convierte en un indicador sensible
de la evolución ulterior del quemado, la respuesta al
tratamiento, y la instalación de complicaciones, sepsis
incluida22,24, 61-62.

Pudiera ocurrir que el monitoreo del peso corporal
sea, por otra parte, la expresión de actitudes individua-
les en el Servicio que permiten detectar tempranamente
y corregir oportunamente cualquier evento desfavora-
ble en la evolución del quemado. Es obvio entonces
esperar que estos pacientes exhiban menores tasas de
mortalidad como expresión de un seguimiento perso-
nalizado. Valdría la pena generalizar estas actitudes, a
fin de incrementar el grado de completamiento de este
indicador, y producir así un impacto positivo sobre la
tasa de mortalidad del Servicio.

No obstante lo discutido anteriormente, puede acep-
tarse que los indicadores de efectividad terapéutica del
Servicio no sean afectados por los empleados para des-
cribir el estado nutricional del quemado, en virtud de la
insensibilidad apuntada de los mismos, pero sí cabría
esperar que se modifiquen en la misma medida en que
se completan los indicadores de intervención nutricio-
nal.

De forma similar a lo observado con los procesos de
evaluación nutricional, el completamiento de los pro-
pios de la intervención nutricional fue baja, no importa
qué especificación de calidad se emplee. Resultó
decepcionante comprobar que se han abandonado
prácticas como la instalación de esquemas de suple-
mentación nutricional en pacientes con quemaduras
menores del 20,0% de extensión, la realización de
balances nutricionales diarios del quemado, y la reeva-
luación periódica de los aportes nutrimentales hechos.
Solo se indicó alguna forma de apoyo nutricional
(Enteral/Parenteral) al 68,4% de los pacientes con que-
maduras mayores del 20,0%. 

Cuando la extensión de la lesión no sobrepasa el
20,0% de la SC del individuo, es posible que los reque-
rimientos energéticos puedan satisfacerse mediante la
prescripción dietética. Sin embargo, factores como la
profundidad de las lesiones, y la necesidad de movili-
zar nutrientes indispensables para la reparación hística,
deben obligar a la adopción de políticas de suplementa-
ción nutricional52, 62.

A pesar de ello, no se implementaron acciones claras
para el apoyo nutricional en los pacientes con quema-
duras entre el 10-20% de la SC. En ninguno de los 4
pacientes incluidos en esta categoría se cumplió tal
prescripción. Llamó incluso la atención que uno de
estos pacientes recibió un curso de NP durante su
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estancia en el Servicio. Por otro lado, en otro de los
pacientes incluidos en este subgrupo se instaló un
esquema de Alimentación por sonda, ante “supuestos”
ingresos dietéticos insuficientes (según lo referido en
la historia clínica). Es más: 2 de los enfermos se com-
plicaron durante su evolución, y 2 tuvieron una estadía
por encima de la unidad. Estas observaciones refuerzan
la necesidad de hacer cumplir esta prescripción, evi-
tando las terapias nutricionales engorrosas, costosas y
demandantes en pacientes que no lo ameritan, y suple-
mentar eficazmente a aquellos que así lo necesitan.

A ninguno de los pacientes con lesiones mayores del
20% de SC se le realizó balance nutricional diario.
Tampoco en ellos fue re-evaluado el aporte nutrimental
(energético incluido) para realizar los ajustes pertinen-
tes según la etapa y condiciones en que el paciente se
encontraba evolutivamente. Por esta razón, no fue
posible evaluar la influencia del cumplimiento de estos
indicadores sobre los indicadores selectos de efectivi-
dad del tratamiento. 

Desde el punto de vista descriptivo, llamó la atención
que de los 38 pacientes con quemaduras mayores del
20% en los que estos indicadores de la intervención
nutricional fueron insatisfactorios, 31 tuvieron compli-
caciones en su evolución. Asimismo, los 9 fallecidos de
la serie se concentraron en este subgrupo. Esto hace
suponer que las prácticas no deseadas en el proceso de
intervención nutricional influyen negativamente en la
aparición de complicaciones, aunque ello no se pudo
demostrar estadísticamente al no ser práctica regular del
equipo médico el cumplimiento de estos indicadores.

Es sabido que los requerimientos energéticos del
enfermo se hacen máximos en el día 12 de la evolución
post-quemadura, para después disminuir lentamente
hasta hacerse normales en la misma medida en que dis-
minuye el tamaño de las zonas cruentas59-62. Sin
embargo, la ocurrencia de eventos infecciosos, o
incluso episodios de falla multiorgánica (como los que
suelen ocurrir durante la fase flow de la respuesta a la
agresión), resulta en una reestimulación metabólica,
con un nuevo incremento de las necesidades nutrimen-
tales6, 8, 12. En virtud de ello, los requerimientos nutri-
mentales del quemado no pueden permanecer invarian-
tes cuantitativa ni cualitativamente a lo largo de la
evolución, lo que justifica una vez más la importancia
de la reevaluación periódica de los requerimientos
nutricionales, siempre en correspondencia con los
eventos que presente el paciente52 ,62.

El insuficiente aporte nutrimental (energético
incluido) se ausencia con un aumento de las complica-
ciones (sobre todo las sépticas), trastornos en la cicatri-
zación, mortalidad incrementada, hospitalización pro-
longada, y aumento de los costos del tratamiento63-65. En
estudios similares en diseño a éste, se observó que los
pacientes operados que no recibieron las cantidades
suficientes de energía (ajustadas según el peso) debido
a fallas en el proceso de la evaluación nutricional, reci-
bieron menores cantidades de los aminoácidos prescri-
tas según el peso corporal16, 17. También se debe evitar el

aporte excesivo de energía, que puede dar lugar a
hiperglicemia, esteatosis hepática y aumento en la con-
centración alveolar de CO

2
64-66.

.

Aunque se conocen las cantidades de macronutrientes
necesarios para la reparación de tejidos dañados tras la
ocurrencia de una quemadura52, 62-65, existe poca informa-
ción respecto a los requerimientos de micronutrientes, si
bien se conoce la función de los mismos como coenzi-
mas en las reacciones a nivel celular para la utilización
eficiente de las proteínas y la energía (que en este caso
suelen estar aumentadas en sus requerimientos), junto
con su papel en la cicatrización, en el mantenimiento de
la inmunocompetencia y otras funciones biológicas67.
Por estas razones, es lógico suponer que los requeri-
mientos de micronutrientes estén también aumentados
en el quemado, debido a un aumento de las pérdidas a
través de las lesiones, y los cambios concomitantes en el
metabolismo, absorción, excreción y utilización de los
mismos. Todas estas circunstancias apoyan el aporte al
paciente quemado de ciertos micronutrientes en cantida-
des superiores a las recomendaciones diarias68-70.

Aún así, y a pesar del caos inherente al funciona-
miento del Servicio, el que se demostrara una influen-
cia clara, más allá del ruido biológico propio de este
estudio, entre el aporte nutrimental suficiente al
paciente con quemaduras mayores del 20,0% y una
menor tasa de complicaciones, unida a un Índice Esta-
día-SCQ menor de la unidad, pudiera significar que tal
relación no es ni circunstancial, azarosa o casual; y se
constituye en la mejor evidencia del beneficio de la
intervención nutricional en el paciente quemado.

Conclusiones

Los resultados presentados en este estudio justifican
la auditoria, disección y corrección de los procesos
nutricionales de evaluación e intervención vigentes
corrientemente en el Servicio de Quemados, mediante
la conducción de los apropiados programas de acción,
a fin de influir favorablemente sobre los indicadores de
efectividad de la organización. La mejoría de la calidad
de la terapia nutricional de los pacientes quemados
exige la evaluación periódica, y la interpretación inte-
gral, de los indicadores nutricionales. Estos indicado-
res deben integrarse en un programa de mejoría conti-
nua de la calidad del tratamiento del paciente quemado,
que se oriente a una atención adecuada que sea cuanti-
ficable mediante las herramientas pertinentes de Con-
trol de Calidad. Los resultados encontrados en este
estudio, después del uso de indicadores de completa-
miento de los procesos de evaluación e intervención
nutricionales, reflejan que no existen políticas claras en
el Servicio en lo referente a estos apartados, y aunque
no hay un reflejo totalmente negativo del estado de
satisfacción de estos indicadores sobre la efectividad
del trabajo de la organización, los grupos básicos de
trabajo deberían cuestionarse si sus resultados pudie-
ran ser mejorados, o si el costo actual de la provisión de
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los cuidados médico-quirúrgicos al paciente quemado
se corresponde con los expuestos en la literatura inter-
nacional para juzgar la calidad del desempeño de un
Servicio de Quemados. Es oportuno destacar que la
realización de una adecuada evaluación nutricional, y
la aplicación de una terapia nutricional concordante,
resultan en una reducción de la tasa de complicaciones,
el índice de mortalidad y los costos del tratamiento.

Existe un caudal abundante en la literatura interna-
cional sobre políticas, guías y acciones que conforma-
rían lo que se denominarían las “Buenas Prácticas de
Alimentación y Nutrición” en un escenario clínico-qui-
rúrgico, y que pudieran aplicarse en el entorno de un
Servicio de Quemados. La observancia de tales Buenas
Prácticas contribuiría a una gestión asistencial efectiva,
eficiente y eficaz de los Servicios médicos y quirúrgi-
cos de una institución hospitalaria.
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Resumen

Objetivo: Analizar la percepción de la imagen corporal
y comparar los resultados con las medidas reales en un
grupo de estudiantes universitarias.

Sujetos: La muestra estuvo formada por 28 mujeres
estudiantes de la Diplomatura en Nutrición Humana y
Dietética de la Universidad del País Vasco (UPV/EHU),
que participaron voluntariamente tras dar su consenti-
miento informado. La edad media fue de 22,01 ± 2,12
años (20,23-28,25).

Material y métodos: Las variables de antropometría
estimadas de forma directa y los índices derivados se
compararon con valores de referencia. La valoración de
la percepción de la imagen corporal se llevó a cabo con un
software somatomórfico. La diferencia entre las medidas
percibidas y las ideales se utilizaron como medida de insa-
tisfacción con la imagen corporal. El análisis estadístico
se llevó a cabo con el programa SPSS vs 14,0.

Resultados y discusión: La prevalencia de sobrepeso y
obesidad en la muestra objeto de estudio fue del 10,7%, y
la de bajo peso fue del 7,1%. La percepción de la grasa
corporal fue buena, mientras que la de la masa muscular
difirió en gran medida de la real (3,91 ± 2,75 kg/m2; P <
0,001). El nivel de insatisfacción corporal fue más elevado
para la masa grasa (6,00 ± 8,61%; P < 0,001) que para el
índice de musculación (1,65 ± 2,82 kg/m2; P < 0,01), lo que
puede estar justificado por los cánones de belleza actuales
y por la sobre-valoración de la delgadez. A la vista de los
resultados, consideramos que sería interesante continuar
en esta línea de investigación, con el fin de poder hacer
análisis comparativos con otros grupos de población.

(Nutr Hosp. 2008;23:366-372)
Palabras clave: Índice de masa libre de grasa. Porcentaje de

grasa corporal. Imagen corporal. Mujeres universitarias.

BODY COMPOSITION ASSESMENT AND BODY

IMAGE PERCEPTION IN A GROUP OF 

UNIVERSITY FEMALES OF THE BASQUE COUNTRY

Abstract

Objetive: To assess the body image perception and to
compare the results with the true measurements in a
group of university students.

Subjects: Participants were 28 volunteer females
recruited from the degree in Human Nutrition and Diete-
tic from the University of the Basque Country (Spain). All
participants gave their informed consent. The mean (SD)
age of the participants was 22.01 (2.12) years (20,23-
28,25).

Methods: Anthropometric measurement estimated
directly and the derived indexes were compared with
reference values. The assessment of body image percep-
tion was made using a somatomorphic software. The dif-
ference between the perceived measurements and the ide-
als were used as measure of body dissatisfaction. Data
were analyzed using SPSS vs 14.0.

Results and discussion: Prevalence of overweight and
obesity was 10.7%, and of under-weight was 70.1%. The
body fat perception was well, while the perception of the
muscle index was significantly different from the real
measure (3.91 ± 2.75 kg/m2; P < 0.001). The level of body
dissatisfaction was higher for the body fat (6.00 ± 8.61%;
P < 0.001) than for the muscle index (1.65 ± 2.82 kg/m2;
P < 0.01). This result can be justified for the present
canons of beauty and for the overvaluation of the thin-
ness. Additional research is needed to further know the
relation between female body image and true measure-
ments of body composition. Future research will allow to
compare the results with other populations.

(Nutr Hosp. 2008;23:366-372)

Key words: Fat-free mass index. Body fat percentage. Body
image. University students. Females.



Abreviaturas

IMC: índice de masa corporal.
ICC: índice cintura-cadera.
GC: grasa corporal.
IMLG: índice de masa libre de grasa.

Introducción

La imagen corporal se define como la representación
mental y la vivencia del propio cuerpo, y está formada
por tres componentes: uno perceptual, otro cognitivo-
afectivo y otro conductual1. Es por tanto el modo en el
que uno percibe, imagina, siente y actúa respecto a su
propio cuerpo.

Algunos estratos de la población, en particular las
mujeres jóvenes, se ven sometidas a una gran presión
social con la imposición de un modelo estético de
extrema delgadez2. La importancia y triunfo de la ima-
gen, y sobre todo de la imagen delgada, ha contribuido
por un lado, a la insatisfacción con el propio cuerpo de
la población general, y por otro, ha aumentado la
demanda de tratamientos dirigidos a modificar el
cuerpo (cirugía estética, liposucción, etc.).

Numerosos estudios han sugerido la importancia de
la alteración de la percepción de la imagen corporal
como un síntoma precoz para la detección de trastor-
nos del comportamiento alimentario3, 4. Los profesio-
nales que trabajan en este campo utilizan a menudo la
percepción de la imagen corporal como medida de la
autoestima y del grado de satisfacción con la propia
imagen5. Sin duda, múltiples factores biológicos,
sociales y culturales modulan esta percepción, pero
en algunos casos estos factores son difíciles de valo-
rar6.

La imagen corporal está ampliamente documentada
en mujeres jóvenes7-9. Además, algunos trabajos han
relacionado la percepción de la imagen corporal y la
insatisfacción con el porcentaje de grasa corporal10, 11.
Pero, hasta la fecha los trabajos que han analizado la
masa muscular en relación con la imagen corporal se
han llevado a cabo únicamente en hombres12, 13.

Además, pocos estudios han considerado como con-
trol las medidas reales de composición corporal en el
análisis de la percepción de la imagen. Aunque existen
evidencias que demuestran que las medidas reales pro-
porcionan mayor precisión al análisis de los datos8, 14.

Por todas las razones anteriormente expuestas y por
el enorme interés que este tema presenta en la actuali-
dad, nos planteamos el presente estudio con el objetivo
general de analizar la percepción de la imagen corporal
y comparar los resultados con las medidas reales en un
grupo de estudiantes universitarias. Partimos de las
hipótesis que consideran que hay diferencias significa-
tivas entre las medidas reales y las percibidas; y que a
las mujeres que participan en este estudio les gustaría
de tener menos grasa corporal y más masa muscular de
la que realmente tienen.

Material y métodos

Sujetos

La muestra analizada estuvo formada por 28 mujeres
estudiantes de la Diplomatura en Nutrición Humana y
Dietética de la Facultad de Farmacia de la Universidad
del País Vasco (UPV/EHU), que participaron volunta-
riamente tras dar su consentimiento informado. El pro-
tocolo del estudio fue aprobado por el Comité de Ética
del Centro en el que se realizó la investigación. La edad
media fue de 22,01 ± 2,12 años (20,23-28,25). La reco-
gida de datos se efectuó entre febrero y abril de 2007.
Las estudiantes se situaron dentro del nivel socioeco-
nómico medio según la clasificación del Grupo de Tra-
bajo de la Sociedad Española de Epidemiología y de la
Sociedad Española de Medicina de Familia y Comuni-
taria15.

Se establecieron los siguientes criterios de inclusión
para conseguir una población sana: a) edad compren-
dida entre los 18 y los 30 años; b) que no estuvieran
embarazas ni en periodo de lactancia; c) que no pade-
ciesen enfermedades crónicas (hipertensión, diabetes,
enfermedades de tiroides y otras situaciones que pue-
dan afectar al metabolismo) y que no tomaran medica-
ción relacionada con estas enfermedades, y d) que no
fueran atletas.

Análisis de la composición corporal
mediante antropometría

Las determinaciones antropométricas fueron efec-
tuadas por un único observador atendiendo a protoco-
los estandarizados16. Se utilizó una báscula con una
precisión de 0,1 kg (Atlántida, Añó-Sayol®, Barcelona,
España), un tallímetro con precisión de 1 mm (GPM
Swiss Made) y un lipocalibre con una precisión de 0,2
mm (Holtain Ltd. Crymych UK), previamente calibra-
dos.

El índice de masa corporal (IMC) se calculó a partir
de los datos de peso y talla, mediante la ecuación: peso
(kg) / talla2 (m). Estos datos se clasificaron de acuerdo a
las categorías de sobre-peso y obesidad que establece
la OMS17.

Se determinaron los pliegues cutáneos: bicipital, tri-
cipital, subescapular, suprailíaco, abdominal y del
muslo anterior. Las circunferencias del brazo, de la cin-
tura y de la cadera se determinaron con una cinta
métrica inelástica con precisión de 1 mm. El índice cin-
tura-cadera (ICC) se considera un buen indicador de la
obesidad central e indicador de riesgo cardiovascular.
Se utilizó como valor delimitador del riesgo cardiovas-
cular los datos por encima de 0,85 en mujeres18.

Para el cálculo del porcentaje de grasa corporal (%
GC) se utilizaron los seis pliegues cutáneos y se inclu-
yeron en las ecuaciones de Jackson y cols.19. Los resul-
tados de % GC se interpretaron utilizando la clasifica-
ción de Bray y cols.20, que considera como valores
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normales los que están entre el 20 y el 30%, valores
límites los que se sitúan entre el 31 y el 33%, y define
como obesas a las mujeres que presentan porcentajes
por encima del 33%.

El índice de masa libre de grasa (IMLG) se calculó
teniendo en cuenta la estatura, el peso y el porcentaje de
grasa corporal, utilizando la ecuación de Kouri y cols.21.
Y los datos de IMLG se interpretaron con la clasifica-
ción de Gruber y cols.22 para mujeres, que considera que
13 kg/m2 indica baja musculatura, 15 valores normales,
17 bastante musculatura, y valores iguales o superiores a
22 raramente se consiguen sin utilizar fármacos.

Las variables de antropometría estimadas de forma
directa (peso, talla, pliegues cutáneos y circunferen-
cias) y el IMC se compararon con los valores de refe-
rencia de la Encuesta de Nutrición de la Comunidad
autónoma del País Vasco23 y se expresaron en forma de
percentiles (Pth). Se utilizaron como límites del rango
de variación “normal” los percentiles 5 y 95. 

Valoración de la percepción de la imagen corporal

Para valorar la imagen corporal se utilizó un soft-
ware somatomórfico24. La versión para mujeres tiene
una base con 100 imágenes que representan 10 grados
de obesidad y 10 grados de musculación. Las imágenes
se construyeron utilizando como referencia fotografías
de mujeres actuales. En el eje de la grasa corporal, las
imágenes comienzan con un 4% de grasa corporal y
aumentan en un 4% hasta un máximo del 40% (mujer
muy obesa). Y en el eje de la musculación, las imáge-
nes se calibraron en base al índice de masa libre de
grasa (IMLG). En dicho software, las imágenes empie-
zan con un IMLG de 16,5 kg/m2 y sufren incrementos
de 1,5 kg/m2 hasta un máximo de 30,0 kg/m2.

La valoración de la percepción de la imagen corporal
se realizó antes que las medidas antropométricas. El
software planteó cuatro preguntas a las voluntarias: 1)
elegir la imagen que mejor representa su cuerpo (ima-
gen actual); 2) elegir la imagen que representa el
cuerpo ideal que le gustaría tener (imagen ideal); 3)
elegir la imagen que representa el cuerpo de la media
de las mujeres de su edad (imagen media), y 4) elegir la
imagen que representa el cuerpo femenino que prefie-
ren los hombres (imagen atractiva). En cada caso, la
participante avanzaba o retrocedía las imágenes hasta
que seleccionaba la que correspondía a su respuesta.
En ese momento, hacía clic sobre el botón que indicaba
“elijo esta imagen” y el programa pasaba a la pantalla
que tenía la siguiente pregunta. Al inicio de esta prueba
se preguntó por la orientación sexual y todas las partici-
pantes declararon ser heterosexuales.

A partir de las imágenes seleccionadas se calcularon
los índices de musculación (expresados como IMLG) y
los % GC correspondientes. Para cada sujeto se obtu-
vieron cinco medidas: 1) su grasa corporal y muscula-
ción; 2) la percepción de su grasa y musculación; 3) el
nivel de grasa y musculación que idealmente le gusta-

ría tener; 4) el nivel de grasa y músculo que cree que
tiene la media de mujeres de su edad, y 5) el nivel de
grasa y músculo que piensa que los hombres prefieren
en las mujeres. 

Se calculó la diferencia entre el IMLG actual e ideal,
y entre el % GC actual e ideal. En muchos estudios de
la literatura se ha utilizado la diferencia entre la imagen
actual y la ideal como medida de la insatisfacción con
la imagen corporal14, 25. Las diferencias positivas se
interpretaron como insatisfacción por exceso, y las
negativas como insatisfacción por defecto.

Para medir la magnitud de la discrepancia entre la
imagen actual y la ideal creamos cuatro categorías,
basándonos en las establecidas por Casillas-Estrella y
cols.26, y en los incrementos para el IMLG (1,5 kg/m2) y
la GC (4%) de una imagen a otra en el software soma-
tomórfico que utilizamos24. Se consideró que la partici-
pante estaba satisfecha cuando la diferencia entre la
imagen actual y la ideal fue igual a 0. Las otras tres
categorías fueron: 1 (ligeramente insatisfecha, diferen-
cia entre el IMLG de la imagen actual e ideal = 1,5
kg/m2, diferencia entre el % GC de la imagen actual e
ideal = 4%); 2 (moderadamente insatisfecha, diferencia
entre el IMLG de la imagen actual e ideal = 3,0 kg/m2,
diferencia entre el % GC de la imagen actual e ideal =
8%); 3 (severamente insatisfecha, diferencia entre el
IMLG de la imagen actual e ideal ≥ 4,5 kg/m2, diferen-
cia entre el % GC de la imagen actual e ideal ≥ 12%).

Análisis estadístico

Se llevó a cabo utilizando el programa SPSS, ver-
sión 14.0. Los resultados se presentan en forma de
medias y desviaciones estándar (DS). Las diferencias
entre subgrupos se evaluaron mediante la prueba t de
Student. Cuando la distribución no fue normal se uti-
lizó la prueba no paramétrica de Mann-Whitney. El
nivel de significación estadística que se empleó en
todos los casos fue de P < 0,05. También se calcularon
coeficientes de correlación lineal con pruebas de signi-
ficación estadística asociadas. 

Resultados

En la tabla I se presentan los datos correspondientes
a las medidas antropométricas. El porcentaje de muje-
res que presentaron valores por encima del Pth95 fue
del 18,9% para la talla, del 10,7% para el peso y la cir-
cunferencia media del brazo, del 7,1% para el IMC y el
pliegue suprailíaco, y del 3,6% para los pliegues trici-
pital, bicipital y subescapular. Se registraron valores
por debajo del Pth5 en el 7,1% de las mujeres para el
IMC.

En base a la clasificación del IMC según la OMS17, el
7,1% presentó bajo-peso (IMC < 18,5 kg/m2), el 3,6%
sobrepeso (IMC 25-29,9 kg/m2), el 7,1% obesidad
(IMC ≥ 30 kg/m2) y el 82,1% restante normopeso.
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En la tabla II se muestran los índices derivados de las
medidas antropométricas (IMC, ICC, % GC, IMLG).
No se registró ningún caso con valores de ICC por
encima de 0,85, valor delimitador del riesgo cardiovas-
cular. En base al % GC el 67,9% de la muestra fue cla-
sificado como normopeso, el 14,3% en el límite y el
3,6% como obesidad. El 14,3% presentó valores de %
GC por debajo del 20%.

Utilizando la clasificación de Gruber y cols.22, para
el IMLG, el 50% de la muestra presentó valores norma-
les, el 46,4% tenían bastante musculatura y el 3,6%
presentó valores que raramente se alcanzan sin utilizar
fármacos.

En la tabla III se presentan los resultados de las dife-
rencias entre los índices reales (IMLG, % GC) y los
obtenidos a partir de la valoración de la percepción de
la imagen corporal. Se hallaron diferencias significati-
vas entre el IMLG actual y el ideal (diferencia: -1,65 ±
2,82; P < 0,01). Como se indica en el apartado “Mate-
rial y métodos”, esta diferencia se utiliza como medida
de la insatisfacción con la imagen corporal. El 67,9%
se clasificó como insatisfecha respecto al índice de
musculación (tabla IV). Siendo en la mayoría de los
casos la insatisfacción por defecto de musculación. No
se halló correlación significativa entre el IMC y la insa-
tisfacción con el índice de musculación (P > 0,05).

En el % GC también se encontraron diferencias entre
la imagen actual y la ideal (diferencia: 6,00 ± 8,61; P <

0,001). El 75% de las mujeres estaban insatisfechas
con su porcentaje de grasa corporal (tabla IV). El
28,6% se clasificó como severamente insatisfecha, y a
este grupo le gustaría tener un porcentaje de grasa cor-
poral al menos del orden de un 12% menor del que tie-
nen. Se observó una correlación positiva entre el grado
de insatisfacción con el % GC y el IMC (0,487; P <
0,01).

En la tabla V se presentan las correlaciones entre las
medidas reales y las correspondientes a la percepción
de la imagen corporal. Las correlaciones más altas para
el IMLG se obtuvieron entre las imágenes ideal, media
y atractiva (P < 0,001). Y para la GC las correlaciones
más altas se obtuvieron entre la imagen media y la
atractiva (P < 0,001).

Discusión

En el presente estudio se registró una prevalencia de
sobrepeso y obesidad del 10,7%, y de bajo peso del
7,1%, resultados similares a los obtenidos en otros
estudios27, 28. Aunque otros autores han registrado pre-
valencias más elevadas de sobrepeso y obesidad en
mujeres de edades similares29, 30.

La escasez en la literatura de trabajos que analizan la
percepción de la imagen corporal de la mujer diferen-
ciando masa grasa y muscular, limita considerable-
mente la capacidad de discusión de este trabajo. A esto
hay que añadir que la muestra objeto de estudio fue
pequeña y no se seleccionó aleatoriamente, por lo que
no es representativa de la población universitaria. 

Sin embargo, la metodología empleada (software
somatomórfico) permite valorar la percepción de la
imagen corporal y comparar dicha percepción con valo-
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Tabla I

Medidas antropométricas

Media ±DS Rango

Peso (kg) 58,84 ± 9,40 47,00-88,80

Talla (cm) 163,48 ± 5,76 150,10-175,00

Pliegues (mm)
Bicipital 7,99 ± 3,16 3,00-16,20
Tricipital 17,41 ± 5,47 8,60-30,20
Subescapular 13,83 ± 4,98 7,80-31,50
Suprailíaco 17,68 ± 6,69 6,40-34,00
Abdominal 20,02 ± 6,62 7,00-35,00
Muslo 28,94 ± 6,95 14,80-39,60

Circunferencia (cm)
Cintura 70,26 ± 6,83 63,30-95,00
Cadera 96,94 ± 7,19 86,50-117,0
Brazo 28,19 ± 3,27 23,00-35,40

Tabla III

Diferencias entre el índice reales (IMLG, % GC
y los de percepción de imagen corporal (Media ±DS)

IMLG (kg/m2) GC (%)

Medida real-Imagen actual 3,91 ± 2,75*** 0,14 ± 7,36
Medida real-Imagen ideal 2,26 ± 4,25** 5,23 ± 6,72***
Medida real-Imagen media 2,28 ± 4,69* 5,86 ± 7,05***
Medida real-Imagen atractiva 1,60 ± 5,46 6,14 ± 7,23***

Imagen actual-Imagen ideal -1,65 ± 2,82** 5,09 ± 7,34**
Imagen actual-Imagen media -1,63 ± 3,89* 5,71 ± 9,14**
Imagen actual-Imagen atractiva -2,31 ± 4,32** 6,00 ± 8,61**

Imagen ideal-Imagen media 0,02 ± 1,73 0,63 ± 5,19
Imagen ideal-Imagen atractiva -0,66 ± 2,27 0,91 ± 4,91

Imagen media-Imagen atractiva -0,68 ± 2,15 0,29 ± 3,25

IMLG: índice de masa libre de grasa; GC: grasa corporal; Imagen
actual: imagen que mejor representa su cuerpo; Imagen ideal: imagen
que representa el cuerpo ideal que le gustaría tener; Imagen media:
imagen que representa el cuerpo de la media de las mujeres de su edad;
Imagen atractiva: imagen que representa el cuerpo femenino que
piensa que prefieren los hombres; *P < 0,05; **P < 0,01; ***P < 0,001.

Tabla II

Índices derivados de las medidas antropométricas

Media ±DS Rango

IMC (kg/m2) 22,02 ± 3,33 17,70-31,30

ICC 0,72 ± 0,04 0,65-0,84

GC (%) 25,13 ± 4,98 15,27-34,41

IMLG (kg/m2) 17,03 ± 2,00 13,59-24,46

IMC: índice de masa corporal; ICC: índice cintura-cadera; GC: grasa
corporal; IMLG: índice de masa libre de grasa.



res reales de composición corporal. En otros estudios se
comparan parámetros objetivos, es decir, peso y talla
medidos por el investigador, con valores autodeclara-
dos31, 32. Este método presenta algunos inconvenientes
pues, en algunos casos los individuos no recuerdan o no
tienen ni siquiera una idea aproximada de su peso y
estatura por lo que la falta de respuesta es elevada. Ade-
más, puede haber errores en el peso y estatura autode-
clarados, observándose una infravaloración del peso y
una sobrevaloración de la talla4, obteniéndose de este
modo valores de IMC inferiores a los reales. 

Sin duda, el IMC es el indicador que se utiliza con
mayor frecuencia en estudios sobre obesidad. Pero este
índice tiene limitaciones como predictor de la adiposidad33.
Por lo que en la literatura reciente sobre imagen corporal se
tiende a utiliza el IMLG diseñado por Kouri y cols.21.

En relación al IMLG, en el presente estudio se obser-
varon diferencias significativas entre el valor real y el
percibido (3,91 ± 2,75; P < 0,001), tal y como se había
planteado en una de las hipótesis de partida. Siendo la
medida real superior a los valores percibidos, lo que
indica que las mujeres objeto de estudio pensaban que
tenían menos masa muscular de la que realmente tenían. 

La percepción de la grasa corporal fue buena (dife-
rencia entre la medida real y la imagen actual: 0,14 ±
7,36; P > 0,05). Aunque otros autores han destacado la
tendencia de las mujeres universitarias a sobreestimar
el peso34 y la grasa corporal11. Así, Tanaka y cols.11,
obtuvieron bajas correlaciones entre la grasa estimada
y la real, por lo que concluyen que a las mujeres univer-
sitarias les resulta difícil estimar su porcentaje de grasa
corporal. Las diferencias con nuestros resultados pue-
den deberse al hecho de que las mujeres del presente
estudio estaban cursando estudios en Nutrición y su
formación puede influir en los resultados.

Respecto a la insatisfacción con la imagen corporal,
a la muestra estudiada le gustaría tener más masa mus-
cular de la que tiene. Las diferencias entre la medida
real de IMLG y las que correspondían a la imagen
ideal, media y a la atractiva fueron significativamente
diferentes (P < 0,001). Como media les gustaría tener
1,65 kg/m2 más de IMLG.

En relación al porcentaje de GC, les gustaría tener
menos grasa. Siendo la diferencia entre la real y la de la
imagen ideal del 5,09%. En concreto al 57,2% de la
población estudiada le gustaría tener menos grasa cor-
poral. Este resultado confirma una de las hipótesis de
partida y coincide con los datos obtenidos por otros
autores27, 35, 36.

En muchos estudios se han constatado la tendencia
que tienen las mujeres a seleccionar imágenes ideales y
atractivas significativamente más delgadas que como
se perciben37, 38. Nishizawa y cols.39, destacaron la exce-
siva preocupación por estar delgadas incluso de chicas
con normopeso y bajo-peso.

En el presente estudio se observó una correlación
positiva entre el grado de insatisfacción con el % GC y
el IMC (P < 0,01). Otros autores encontraron que las
personas con sobrepeso y obesidad presentaban mayor
grado de insatisfacción con la imagen corporal26.

No se hallaron diferencias significativas entre la
imagen ideal y la atractiva ni para el IMLG, ni para
el % GC. Y la correlación entre la imagen ideal y atrac-
tiva fue significativa (P < 0,001 para el IMLG; P < 0,05
para el % GC). Lo que refleja que las mujeres tratan de
alcanzar un cuerpo más musculado y con menos grasa,
influenciadas por factores como el deseo de resultar
atractivas a los hombres.

En el estudio clásico de Fallon y Rozin40, las mujeres
seleccionaron imágenes ideales significativamente
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Tabla IV

Categorías según la diferencia entre la imagen
actual e ideal

Categorías para el IMLG Total
Diferenciasa

Positivas Negativas

0 (diferencia = 0) 9 (32,1%)
1 (diferencia = 1,5 kg/m2) 10 (35,7%) 1 (3,6%) 9 (32,1%)
2 (diferencia = 3,0 kg/m2) 6 (21,4%) 1 (3,6%) 5 (17,9%)
3 (diferencia ≥ 4,5 kg/m2) 3 (10,7%) 1 (3,6%) 2 (7,1%)

Categorías para el % GC

0 (diferencia = 0) 7 (25%)
1 (diferencia = 4%) 8 (28,6%) 4 (14,3%) 4 (14,3%)
2 (diferencia = 8%) 5 (17,9%) 4 (14,3%) 1 (3,6%)
3 (diferencia ≥ 12%) 8 (28,6%) 8 (28,6%)

aLas diferencias positivas se interpretaron como insatisfacción por
exceso, y las negativas como insatisfacción por defecto; IMLG:
índice de masa libre de grasa; GC: grasa corporal.

Tabla V

Coeficientes de correlación entre los índices reales
(IMLG. GC) y los de percepción de imagen

IMLG
Imagen

Actual Ideal Media Atractiva

Medida real 0,038 -0,173 -0,112 -0,224
Imagen

actual 0,564** 0,313 0,373
ideal 0,904*** 0,885***
media 0,887***

GC
Imagen

Actual Ideal Media Atractiva

Medida real 0,378* 0,069 -0,096 -0,138
Imagen

actual 0,377* -0,070 0,074
ideal 0,392* 0,464*
media 0,746***

IMLG: índice de masa libre de grasa; GC: grasa corporal; Imagen
actual: imagen que mejor representa su cuerpo; Imagen ideal: imagen
que representa el cuerpo ideal que le gustaría tener; Imagen media:
imagen que representa el cuerpo de la media de las mujeres de su edad;
Imagen atractiva: imagen que representa el cuerpo femenino que
piensa que prefieren los hombres; *P < 0,05; **P < 0,01; ***P < 0,001.



menores que las que predecían que los hombres consi-
deraban atractivas. Y a la vista de estos resultados
Fallon y Rozin concluyeron que la delgadez en la mujer
estaba influenciada por otros factores distintos al atrac-
tivo para los hombres. Sin embargo en nuestro estudio
y en el de otros autores no se hallaron diferencias signi-
ficativas entre estas imágenes41.

Las correlaciones más altas se hallaron entre las imá-
genes ideal, media y atractiva para el IMLG, y entre la
imagen media y la atractiva en el caso del % GC. La
influencia de factores socio-culturales sobre la imagen
corporal podría explicar en parte las correlaciones halla-
das entre la imagen media de la población y la atractiva e
ideal37. Estos resultados también pueden deberse a que
las participantes interpretan de forma similar diferentes
preguntas relacionadas con las preferencias de imagen
ideal (imagen ideal, imagen media e imagen atractiva).
La imagen corporal puede ser conceptualizada como un
fenómeno cognitivo donde la imagen ideal sirve como
estándar en el contexto de los cambios que se producen
en factores ambientales y de situación42.

En base a los resultados obtenidos, podemos con-
cluir que la percepción de la grasa corporal fue buena,
mientras que la de la masa muscular difirió en gran
medida de la real. El nivel de insatisfacción corporal
fue más elevado para la masa grasa que para el índice
de musculación, lo que puede estar justificado por los
cánones de belleza actuales y por la sobre-valoración
de la delgadez, que hacen que las jóvenes deseen estar
más delgadas aún teniendo un IMC normal o en el
límite inferior del rango considerado normal43.

El presente trabajo es un estudio piloto que se llevó a
cabo en una muestra reducida. Pero consideramos que
a la vista de los resultados, sería interesante continuar
en esta línea de investigación, con el fin de poder hacer
análisis comparativos con otros grupos de población.

Referencias

1. Skrzypek S, Wehmeier PM, Remschmidt H. Body image
assessment using body size estimation in recent studies on ano-
rexia nervosa. A brief review. Eur Child & Adoles Psych 2001;
10:215-221.

2. Stice E, Maxfield J, Wells T. Adverse effects of social pressure
to be thin on young women: an experimental investigation of
the effects of “fat talk”. Int J Eat Disord 2003; 34:108-117.

3. Vidal S. Factores socioculturales y relaciones interpersonales
en la anorexia nerviosa. En: VJ Turón Gil (ed.). Trastornos de la
alimentación. Anorexia nerviosa, bulimia y obesidad. Ed. Mas-
son SA, Barcelona, 1997. 

4. Sánchez-Villegas A, Madrigal H, Martínez-González MA;
Kearney J, Gibney MJ, Irala J, Martínez A. Perception of body
image as indicator of weight status in the European Union. 
J Hum Nutr Diet 2001; 14(2):93-102.

5. Thompson MA, Gray JJ. Development and validation of a new
body image assessment scale. J Pers Assess 1995; 64:258. 

6. Gupta MA, Chaturvedi SK, Chandarana PC, Johnson AM.
Weight-related body image concerns among 18-24-years-old
women in Canada and India. An empirical comparative study. 
J Psychosomatic Res 2000; 50:193-198.

7. Thompson JK. Assessing body image disturbance: measures,
methodology, and implementation. En: Thompson JK, ed.
Body image, Eating Disorders, and Obesity: an Integrative

Guide for Assessment and Treatment. Washington, DC: Ame-
rican Pshychological Association 1996, pp. 49-81.

8. Fingeret MC, Gleaves DH, Pearson CA. On the methodology
of body image assessment: the use of figural rating scales to
evaluate body dissatisfaction and the ideal body standards of
women. Body Image 2004; 1:207-212.

9. Kjaerbye-Thygesen A, Munk C, Ottesen B, Kjaer SK. Why do
slim women consider themselves too heavy? A characterization
of adult women considering their body weight as too heavy. Int
J Eat Disord 2004; 35:275-285.

10. Roy JL, Hunter GR, Blaudeau TE. Percent body fat is related to
body-shape perception and dissatisfaction in students attending
an all women’s college. Percept Mot Skills 2006; 103(3):677-
84.

11. Tanaka S, Itoh Y, Hattori K. Relationship of Body Composition
to Body-Fatness Estimation in Japanese University Students.
Obes Res 2002; 10(7):590-6.

12. Olivardia R. Mirror, mirror on the wall, who´s the largest of
them all? The features and phenomenology of muscle dysmorp-
hia.Harv Rev Psychiatry 2001; 9(5):254-9.

13. Choi PY, Pope HG, Olivardia R. Muscle dysmorphia: a new
syndrome in weightlifters. Br J Sports Med 2002; 36(5):375-
6;377.

14. Williamson DA, Gleaves DH, Watkins PC, Schlundt DG. Vali-
dation of self-ideal body size discrepancy as a measure of body
dissatisfaction. J Psychopathol Behav Assess 1993; 15:57-68.

15. Grupo de trabajo de la Sociedad Española de Epidemiología y
de la Sociedad Española de Medicina de Familia y Comunita-
ria. Una propuesta de medida de la clase social. Aten Primaria
2000; 25:350-63.

16. Lohman TG, Roche AF, Martorell R. Anthropometric standar-
dization reference manual. Champaign, IL: Human Kinetics,
1991.

17. OMS. Programme of Nutrition, Family and Reproductive
Health. Obesity. Preventig and managing the global epidemic.
Report of a WHO consultation on obesity. Ginebra, June 3-5,
1997. Ginebra WHO, 1998.

18. Heymsfield SB, Allison DB, Wang ZM, Baumgartner RN,
Ross R. Evaluation of total and regional body composition. En:
Bray GA, Bouchard C, James WPT, ed. Handbook of Obesity.
Nueva York: Macel Dekker. 1998; pp. 41-78.

19. Jackson AS, Pollock ML. Generalized equations for predicting
body density of man. Br J Nutr 1978; 40:497-504.

20. Bray G, Bouchard C, James WPT. Definitions and proposed
current classifications of obesity. En: Bray G, Bouchard C,
James WPT, editors. Handbook of obesity. Nueva York: Mar-
cek Dekker, 1988; 31-40.

21. Kouri EM, Pope HG, Katz DL, Oliva PS. Fat-free mass index in
users and non-users of anabolic-androgenic steroids. Clin J
Sport Med 1995; 5:223-228.

22. Gruber AJ, Pope HG, Borowiecki JJ, Cohane G. The develop-
ment of the somatomorphic matrix: a biaxial instrument for
measuring body image in men and women. En: Kinanthropo-
metry VI (edited by K. Norton, T Olds and J Dollman). Ade-
laide: International Society for the Advancement of Kinanthro-
pometry, 2000, pp. 217-231.

23. Servicio Central de Publicaciones del Gobierno Vasco.
Encuesta de Nutrición de la Comunidad Autónoma del País
Vasco. Vitoria-Gasteiz, 1994.

24. Pope NHG, Phillips KA, Olivardia R. The Adonis Complex:
the Secret Crisis of Male Body Obsession. New York, Free
Press, 2000.

25. Thompson JK, Heinberg LJ, Altabe M, Tantleff-Dunn S. Exac-
ting Beauty, Theory, Assessment, and Treatment of Body
Image Disturbance. Washington, DC: American Psychological
Association; 1998; pp. 8-12.

26. Casillas-Estrella M, Montaño-Castrejón N, Reyes-Velázquez
V, Barcardí-Gascón M, Jiménez-Cruz A. A mayor IMC mayor
grado de insatisfacción de la imagen corporal. Rev Biomed
2006; 17:243-249.

27. Bellisle F, Monneuse MO, Steptoe A, Wardle H. Weight con-
cerns and eating patterns: a survey of university students in
Europe. Int J Obes Relat Metab Disord 1995; 723-730.

Composición e imagen corporal
en mujeres

371Nutr Hosp. 2008;23(4):366-372



372 M. Arroyo y cols.Nutr Hosp. 2008;23(4):366-372

28. Martínez C, Veiga P, López de Andrés A, Cobo JM, Carvajal
A. Evaluación del estado nutricional de un grupo de estudiantes
universitarios mediante parámetros dietéticos y de composi-
ción corporal. Nutr Hosp 2005; XX(3):197-203.

29. Warwick PM, Reid J. Trends in energy and macronutrient inta-
kes, body weight and physical activity in female university stu-
dents (1988-2003), and effects of excluding under-reporters. Br
J Nutr 2004; 92:679-688.

30. Lowry R, Galuska DA, Fulton JE, Wechsler H, Kann L, Collins
JL. Physical activity, food choice and weight management
goals and practices among US college students. Am J Prev Med
2000; 18:18-27.

31. Chang VW, Christakis NA. Self-perception of weight appro-
priateness in the United States. Am J Prev Med 2003;
24(4):332-339.

32. Eston RG. Use of the body mass index (BMI) for individual
counselling: the new section editor for Kinanthropometry is
“Grade 1 Obese, Overseigiht (BMI 27.3), but dense and “dis-
tinctly muscular” (FFMI 23.1)! Journal of Sports Sciences
2002; 20:515-518.

33. Ross WD, Eiben OG, Ward R, Martin SD. Drink-water, DT and
Clarys JP. Alternatives for the conventional methods of human
body composition assessment. En: The 1984 Olympic Scientific
Congress Proceedings. Perspective in Kinanthropometry (edited
by JAP Day); pp. 203-220. Camping, IL. Human Kinetics.

34. Wardle J, Haase AM, Steptoe A. Body image and weight control
in young adults: international comparisons in university students
from 22 countries. Int J Obes (Lond) 2006; 30(4):644-51.

35. Lameiras M, Calado M, Rodríguez Y, Fernández M. Hábitos
alimentarios e imagen corporal en estudiantes universitarios sin

trastornos alimentarios. Int J Clin Health Psychol 2003;
3(1):23-33.

36. Cash TF, Henry P. Women’s body images: the results of a
national survey in the USA. Sex Roles 1996; 33:19-28.

37. Shih MY, Kubo C. Body shape preference and body satisfac-
tion of Taiwanese and Japanese female college students. Psy-
chiatry Research 2005; 133:263-271.

38. Gleaves DH, Cepeda-Benito A, Williams TL y cols. Body
image preferences of self and others: a comparison of Spanish
and American male and female college students. Eating Disor-
ders. J Treatm Preven 2000; 8:269-282.

39. Nishizawa Y, Kida K, Nishizawa K, Saito K, Mita R. Percep-
tion of self-physique and eating behavior of high school stu-
dents in Japan. Psychiatry and Clinical Neuroscience 2003;
57:189-196.

40. Fallon AE, Rozin P. Sex differences in perceptions of desirable
body shape. J Abnormal Psychol 1985; 94:102-105.

41. Stevens C, Tiggemann M. Women’s body figure preferences
across the life span. The Journal of Genetic Psychology 1998;
159:94-102.

42. Williamson DA. Body image disturbances in eating disorders: a
form of cognitive bias? Eating Disorders. J Treatm Preven
1996; 4:47-58.

43. Navia B, Ortega RM, Requejo AM, Mena MC, Perea JM,
López-Sobaler AM. Influence of the desire to lose weight on
food habits, and knowledge of the characteristics of a balanced
diet, in a group of Madrid university students. Eur J Clin Nutr
2003; 57(Supl. 1):S90-93.



373

Original

Relación entre las cantidades de cobre y zinc administradas a pacientes 
graves con nutrición parenteral total y los niveles de cobre y zinc en plasma
y eritrocitos
A. M. Menéndez1, A. Weisstaub2, H. Montemerlo1, S. Alloatti2, M. E. Guidoni1, F. Rusi1 y M. L. de Portela1,2

1Instituto Argentino de Educación e Investigación en Nutrición. Buenos Aires. Argentina. 2Cátedra de Nutrición. Facultad de
Farmacia y Bioquímica, UBA. Buenos Aires. Argentina.

Nutr Hosp. 2008;23(4):373-382
ISSN 0212-1611 • CODEN NUHOEQ

S.V.R. 318

Correspondencia: María Luz Pita Martín de Portela.
Cátedra de Nutrición.
Facultad de Farmacia y Bioquímica, UBA.
Junín 956, 2 p.
1113 Buenos Aires, Argentina.
E-mail: mportela@ffyb.uba.ar

Recibido: 18-VII-2007.
Aceptado: 2-X-2007.

Resumen

Objetivos: Evitar tanto las complicaciones por deficien-
cia de zinc y de cobre como los efectos adversos del exceso
en pacientes graves que requirieron nutrición parenteral,
estudiando la relación entre las cantidades de zinc y de
cobre administradas en las mezclas de nutrición parente-
ral y los cambios en algunos indicadores bioquímicos de
los pacientes, con respecto a zinc y cobre. 

Pacientes y metodología:29 pacientes graves, adultos, con
pancreatitis o sometidos a cirugía mayor abdominal. Se
determinó, al inicio y al final del tratamiento (5-21 días):
cobre y zinc en las mezclas de nutrición parenteral adminis-
tradas y en eritrocitos (GR), zinc en plasma y cobre en suero
(Espectrometría de Absorción Atómica). 

Resultados (promedio ± DE, rangos: entre paréntesis):
los valores de zinc y cobre en las mezclas de nutrición
parenteral fueron (µg/mL): zinc: 4,2 ± 1,7 (1,8 a 9,3);
cobre: 0,94 ± 0,66 (0,1 a 3,1); zinc plasmático (µg/dl): ini-
cio 80 ± 45 (29-205); final: 122 ± 56 (37-229); zinc eritroci-
tario (µg/dl): inicio: 2.300 ± 1.070 (790–5280); final: 2.160
± 920 (790-4.440); cobre sérico (µg/dl): inicio: 124 ± 35
(62-211); final: 128 ± 41 (60-238); cobre eritrocitario
(µg/dl): inicio: 72 ± 39 (4-183); final: 70 ± 41 (9-156). Los
cambios porcentuales de los niveles de zinc eritrocitario
correlacionaron con el zinc (mg/d) en las mezclas de
nutrición parenteral (r = 0,38). Las variaciones de cobre
sérico y eritrocitario correlacionaron positivamente con
los valores de cobre administrado (mg/d) en las mezclas
de nutrición parenteral (r = 0,31 y 0,26, respectivamente). 

Conclusiones: Estos resultados evidenciaron que: 1) las
determinaciones de zinc eritrocitario, cobre sérico o eri-
trocitario serían de utilidad para controlar los niveles de

RELATIONSHIP BETWEEN THE AMOUNT

OF COPPER AND ZINC GIVEN TO CRITICALLY

ILL PATIENTS ON TOTAL PARENTERAL

NUTRITION AND PLASMA AND ERYTHROCYTE

COPPER AND ZINC LEVELS

Abstract

Objectives: Complications resulting from zinc and cop-
per deficiency, or adverse effects from excessive zinc and
copper intake should be avoided during total parenteral
nutrition (TPN). This study was conducted on critically ill
patients requiring TPN to determine the relationship bet-
ween the zinc and copper levels of the TPN mixtures,
patients’ clinical progression, and changes in plasma
levels of zinc, serum levels of copper, and erythrocyte
levels of zinc and copper.

Patients and methods: 29 adult critically ill patients
following pancreatitis or after a major abdominal sur-
gery were studied. Zinc and copper levels in TPN, plas-
matic zinc levels, copper serum levels and erythrocyte
levels of zinc and copper were determined at the onset
and at the end of the treatment (5-21 days) (using Atomic
Absorption Spectrometry).

Results: The mean ± standard deviation (and ranges in
parenthesis) of zinc and copper levels in TPN were
(µg/mL): zinc: 4.2 ± 1.7 (1.8 a 9.3); copper: 0.94 ± 0.66 (0.1 a
3.1). Biochemical parameters at the onset and at the end of
the treatment were, respectively: (µg/mL): plasmatic zinc:
80 ± 45 (29-205) and 122 ± 56 (37-229); erythrocyte zinc:
2,300 ± 1,070 (790-5,280) and 2,160 ± 920 (790-4,440);
serum copper (µg/dL): 124 ± 35 (62-211) and 128 ± 41 (60-
238); erythrocyte copper (µg/dl): 72 ± 39 (4-183) and 70 ±
41 (9-156). Plasmatic and erythrocyte zinc levels did not
correlated neither at the onset nor at the end of the treat-
ment. Changes in erythrocyte zinc levels correlated with
daily administered zinc (mg/d) in the parenteral nutrition
(r = 0.38). Serum copper and erythrocyte copper showed
significant correlation at the onset (p = 0.0005) and at the
end of treatment (p = 0.008). Changes of serum or eryth-
rocyte copper levels showed a significant correlation with
daily administered copper (r = 0.31 and 0.26, respectively). 

Conclusions: These results show that: 1) determination
of erythrocyte zinc and copper levels in these critically ill
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Introducción

El zinc (Zn) y el cobre (Cu) son micronutrientes
minerales esenciales que regulan numerosos procesos
metabólicos y cuya deficiencia produce anormalidades
fisiológicas y estructurales1, 2.

El Zn es esencial para la actividad de numerosas
enzimas, de las cuales las más conocidas se relacionan
con la utilización de la energía, la síntesis de proteínas
y la protección oxidativa. Además, tiene un papel fun-
damental en la estabilización de macromoléculas de las
membranas celulares, de ciertos receptores nucleares
(de hormonas esteroides, tiroideas y retinoides) y en la
regulación de la transcripción, uniéndose a proteínas
nucleares. En general, todas esas funciones están rela-
cionadas con la capacidad del Zn de estabilizar los
sitios activos, uniéndose a la histidina y cisteína, for-
mando complejos llamados “Zinc fingers”1, 3, 4.

El Cu es otro micronutriente mineral esencial que
forma parte de cupro-proteínas (cupreínas) y enzimas
cobre-dependientes que intervienen en reacciones oxi-
dativas relacionadas con el metabolismo del hierro, de
los aminoácidos precursores de neurotransmisores, del
tejido conectivo y con la destrucción de radicales
libres2, 5, 6.

La deficiencia severa de Zn presenta síntomas carac-
terísticos (hiperqueratosis y paraqueratosis de la piel,
esófago y estómago, dermatosis, alopecia, lesiones
oculares, atrofia testicular, retardo del crecimiento y
anorexia). En el caso de deficiencias marginales se
observa disminución de la cicatrización de las heridas y
alteraciones inespecíficas de la función inmunitaria3, 4.

La deficiencia de Cu, en ratas y en el hombre, pro-
duce leucopenia con neutropenia, anemia microcí-
tica hipocrómica (ferropénica), alteraciones de tejido
conectivo, acromotipia, desmielinización y pancitope-
nia5, 6.

Las necesidades diarias de Zn y de Cu son discuti-
das. Las Ingestas Recomendadas, basadas en la téc-
nica de balance y en el método factorial, han estable-
cido que los adultos normales necesitan absorber para
cubrir las pérdidas inevitables, en promedio por día,
2,2 mg de Zn y 300 µg de Cu7. Sin embargo, los
requerimientos de Zn y Cu en pacientes graves que
deben recibir nutrición parenteral total (NPT) son
motivo de discusión, debido a la posibilidad de pérdi-
das incrementadas8, 9 y a que los mecanismos de homeos-
tasis de estos micronutrientes están interrelacionados
de modo no claro. 

En el pasado, los pacientes que recibían NPT sin
agregado de estos micronutrientes manifestaban altera-
ciones en los niveles plasmáticos y síntomas clínicos,
indicativos de deficiencia aguda de Zn y/o de Cu10. Por
ello, gran parte del avance en el conocimiento de las
necesidades de Zn y Cu se debe a la administración de
fórmulas para nutrición parenteral que no tenían incor-
porados estos micronutrientes o los tenían en cantidad
insuficiente11, 12. Sin embargo, la falta de conocimientos
hace que se agreguen en las mezclas para NPT en
forma empírica. 

Se debe tener en cuenta que, a pesar de estar demos-
trada su esencialidad y existir recomendaciones de can-
tidades a administrar, aún en la actualidad se puede
presentar deficiencia con sintomatología clínica y bio-
química en individuos que reciben mezclas comercia-
les de NPT elaboradas sin oligoelementos debido a
problemas de estabilidad físico-química. 

Por otra parte, tanto el exceso de Zn como el de Cu
pueden producir efectos adversos asociados con el
deterioro del estado nutricional y alteraciones en la res-
puesta inmune7. En función de las evidencias clínicas
se sugiere precaución en su administración en las fór-
mulas para nutrición parenteral puesto que podrían
administrarse, en algunos casos, cantidades insuficien-
tes para lograr la recuperación del paciente grave o, en
otras situaciones, cantidades excesivas que pueden
comprometer la evolución favorable del paciente grave
o producir manifestaciones de toxicidad10, 13.

En este sentido se debe tener en cuenta que los com-
ponentes individuales utilizados para preparar las mez-
clas de NPT suelen estar contaminados con elementos
traza no declarados en las etiquetas; esos contaminantes
están presentes en concentraciones variables según el
fabricante, componente, lote, etc., resultando una subes-
timación de las cantidades de Cu y Zn realmente admi-
nistradas en relación a las prescriptas14. En trabajos pre-
vios hemos corroborado que los niveles de Zn y Cu en
las mezclas de NPT son, en general, superiores a los
prescriptos para pacientes graves15. Estos minerales pro-
vienen de contaminación no prevista y muy difícil de
evitar y controlar por parte de la industria durante el pro-
ceso de fabricación de los componentes, pero no son
determinados ni declarados en los productos utilizados
en la preparación de las mezclas de NPT. Por lo tanto, es
de suma importancia conocer el contenido real de Cu y
Zn en las fórmulas de NPT y efectuar el seguimiento de
los pacientes, con objeto de modificar los aportes en fun-
ción de las necesidades. De este modo se podrían evitar

zinc y de cobre administrados en las mezclas de nutrición
parenteral a los pacientes graves; 2) las dosis de zinc
deberían ser menores a 8,1 mg/d, y 3) no sería aconsejable
administrar dosis de cobre superiores a 1,2 mg/d.

(Nutr Hosp. 2008;23:373-382)

Palabras clave: Zinc. Cobre. Nutrición parenteral. Paciente
crítico.

patients would help to control zinc and copper adminis-
tration levels in TPN and avoid adverse effects; 2) TPN
Zn levels should be less than 8.1 mg/d, and 3) TPN Cu
levels higher than 1.2 mg/d would not be recommended.

(Nutr Hosp. 2008;23:373-382)

Key words: Zinc. Copper. Parenteral nutrition. Critical
patients.
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tanto las deficiencias como los excesos, que pueden
comprometer la evolución del paciente grave.

Objetivos

Estudiar, en pacientes graves que requirieron nutri-
ción parenteral: 1) las cantidades de Cu y de Zn presen-
tes en las bolsas de NPT, en relación a las prescriptas;
2) los cambios en los niveles plasmáticos de Zn, los
niveles séricos de Cu y los niveles eritrocitarios de Cu
y de Zn, y 3) La relación entre los cambios en los pará-
metros bioquímicos, las cantidades administradas de
Zn y Cu y la evolución clínica de los pacientes.

Materiales y métodos

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

Población

Se estudiaron 29 pacientes adultos, clínicamente
graves, teniendo en cuenta los siguientes criterios de
inclusión: 1) necesidad de recibir TPN durante un
período corto (de 5 a 21 días) por no poder recibir ali-
mentación por vía oral o enteral, y 2) ausencia de fístu-
las de más de 400 mL de débito diario. El profesional
médico consideró evolución favorable cuando a los
pacientes se les pudo retirar la NPT y reemplazarla por
alimentación enteral u oral.

Las características de los pacientes figuran en la
tabla I. Todas las patologías estaban relacionadas con
el aparato digestivo y fueron: pancreatitis aguda (n =
5), pacientes postquirúrgicos (cirugía mayor abdomi-
nal): íleo post-cesárea (n = 1), oclusión intestinal (n =
3), íleo con úlcera perforada (n = 2), íleo con oclusión
intestinal (n = 2), cáncer de páncreas (n = 8), cáncer de

colon (n = 1), peritonitis con cáncer gástrico (n = 1),
colestasis (n = 1), peritonitis (n = 1), fístula post-ciru-
gía abdominal (n = 4). 

Fórmulas de Nutrición Parenteral

Las fórmulas de NPT fueron indicadas por los médi-
cos y se elaboraron con productos farmacéuticos para
vía endovenosa, disponibles en el mercado argentino.
La elaboración de la NPT se realizó de acuerdo a las
siguientes normativas: Disposición de la Administra-
ción Nacional Argentina de Medicamentos, Alimentos
y Tecnología Médica-ANMAT-2819/2004; Buenas
Prácticas de Fabricación y Control de Especialidades
Medicinales16; Disposición de la Administración
Nacional Argentina de Medicamentos, Alimentos y
Tecnología Médica-ANMAT 2592/200317 y el Sistema
de Garantía de Calidad Certificado según Normas ISO
9001/200018.

En Argentina, el zinc y cobre se encuentran disponi-
bles en: 1) envases con dosis individuales de sulfato de
zinc, que contiene 0,4 mg/ml de Zn (Lab. Rivero) y
envases de 1 mg/mL (Lab. FADA y Rivero). En cuanto
al cobre son envases de sulfato de cobre con 0,4 mg/mL
de Cu (Lab. FADA y Rivero). 2) Multidosis: envase de
elementos traza que contiene 0,327 mg/mL de Zn y
0,076 mg/mL de Cu, además de hierro, selenio, cromo,
molibdeno, manganeso, flúor, iodo (Tracutil®, Lab.
Braun y Ritraz®, Laboratorio Rivero).

Determinaciones de laboratorio

Se determinó el contenido de Zn y Cu en 2 ó 3 bolsas
de NPT de cada paciente, al comienzo (To) y al final
(Tf) del tratamiento. Las muestras de la NPT fueron
previamente mineralizadas por vía seca, durante 12 hs
en mufla a 550 oC, hasta cenizas blancas, disueltas en
ácido nítrico p.a. y diluidas adecuadamente con agua
ultrapura19.

Los indicadores bioquímicos determinados en los
pacientes al comienzo (To) y al final (Tf) del trata-

Tabla I

Características de los individuos estudiados (n = 29)

Patología Pancreatitis Íleo/oclusión Cáncer Otros Colestasis Fístula
aguda intestinal de páncreas cánceres y peritonitis intestinal

N 5 8 8 2 2 4

Sexo 2 M y 3 F 4 M y 4 F 6 M y 2 F 2 M 1 M y 1 F 2 M y 2 F 

Edad, años
Promedio 61 67 69 67 53 67
rango 44-68 34-84 63-77 67-67 39-66 60-74

IMC kg/m2

Promedio ± DE 25,9 ± 2,0 25,9 ± 3,8 25,2 ± 4,5 25,9 ± 4,9 22,8 ± 3,7 28,5 ± 1,5

Sexo: M: Masculino; F: Femenino.
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miento fueron: 1) en sangre entera, extraída en ayu-
nas: Hemoglobina (Hb) (método de la cianometahe-
moglobina); 2) en eritrocitos (GR) (previamente lava-
dos con solución isotónica y hemolizados con agua
ultrapura): Zn y Cu; 3) en plasma: Zn (ZnPl), y 4) en
suero: Cu (CuS). 

Zn y Cu se determinaron por Espectrofotometría de
Absorción Atómica utilizando un espectrofotómetro
Varian, modelo SpectrAA-20, con llama de aire-aceti-
leno. Para el Zn se utilizó: slit de 1,0 mm y longitud de
onda de 213,9 nm; para Cu: slit de 1,0 mm y longitud
de onda de 327,4 nm. Todo el material fue previamente
lavado con ácido nítrico al 20% y enjuagado con agua
desionizada20.
Análisis estadístico: Los datos descriptivos se

expresaron como promedio ± desvío estándar (DE). Se
aplicó análisis de regresión y correlación simple con un
nivel de confianza de 95% cuando fue necesario21.

Resultados

Contenido de Zn y Cu en las NPT

Los valores de Cu y Zn en las fórmulas fueron, pro-
medio ± DE y rangos, en µg/mL: Cu: 0,94 ± 0,66
(rango: 0,1 a 3,1); Zn 4,2 ± 1,7 (rango: 1,8 a 9,3). En la
tabla II se expresan los resultados de Zn y Cu en
mg/día, en función de los volúmenes administrados de
NPT, y en las figuras 1a) y 1b) se muestra la distribu-
ción de las fórmulas de NPT según el porcentaje de la

cantidad administrada en relación a la prescripción
médica de Zn y Cu, respectivamente.
Evolución de los pacientes: Fue favorable en 26

casos, que al finalizar la administración de NPT tolera-
ron la nutrición enteral u oral. Tres pacientes fallecie-
ron, luego de 5 a 18 días de recibir la NPT; sus patolo-
gías eran: un caso de cáncer de páncreas, uno de
pancreatitis aguda y uno de fístula intestinal.
Parámetros bioquímicos: En la tabla III figuran los

promedios y rangos de los parámetros bioquímicos, en
relación al Zn, a To y Tf. Las figuras 2 y 3 muestran los
valores individuales de Zn en plasma y en eritrocitos en
los pacientes estudiados a To y Tf, pudiendo apreciarse
una gran dispersión de los datos, tanto de ZnPl como de
ZnGR. En dichas figuras se han señalado como valores
de referencia los obtenidos en individuos normales de
Buenos Aires (Argentina), con adecuación nutricio-
nal15. Los valores de ZnPl no correlacionaron con los de
Zn GR ni a To ni a Tf. Sin embargo, los cambios en los
niveles de ZnGR entre Tf y To (expresados como por-
centaje del valor a To) presentaron correlación positiva

Tabla II

Contenido administrado y prescripto de Zn y Cu 
en las NPT

Zn (mg/día) Cu (mg/día)

Administrado Prescrito Administrado Prescrito

Promedio ±DE y rangos Promedio ±DE y rangos

7,9 ± 3,5 4,0 ± 1,2 1,9 ± 1,4 0,8 ± 0,4
3,6 a 18,6 2,0 a 6,0 0,1-6,8 0,4-1,5

Porcentaje Promedio ±DE y rangos

214 ± 81 304 ± 219
105-420 100 86-750 100

Tabla III

Zn en plasma y eritrocitos en los pacientes estudiados
a To y Tf. Promedio ±desvío estándar y rangos

(entre paréntesis)

ZnPl (µg/dL) Zn GR (µg/dL)

To 80 ± 45 (29-205) 2.300 ± 1.070 (790-5.280)

Tf 122 ± 56 (37-229) 2.160 ± 920 (790-4.440)

Valores de referencia 49-161 1.130-1.600

> 400%
(3,4%)

> 400%
(28%)

101-110%
(3,4%)

< 100%
(17%)

101-110%
(3,4%)

111-200%
(20%)

201-400%
(34%)

201-400%
(43,6%)

111-200%
(49,6%)

< 100%
(0%)

1a

1b

Fig. 1.—a) Distribución de las NPT según el porcentaje de Zn ad-
ministrado en relación al prescrito. b) Distribución de las NPT se-
gún el procentaje de Cu administrado en relación al prescrito.
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con la cantidad de Zn administrada en la NPT (r =
0,38); la ecuación de regresión indica que cuando la
cantidad administrada de Zn fue superior a 8,1 mg/día
las variaciones de ZnGR fueron positivas.

Los niveles de Cu en suero y eritrocitos en los
pacientes estudiados se muestran en la tabla IV. Los
valores individuales de Cu sérico y eritrocitario a To y
a Tf presentaron, al igual que los valores de Zn, una
gran dispersión (figs. 4 y 5). Por otra parte, a diferencia
del Zn, CuS correlacionó significativamente con

CuGR, tanto a To (p = 0,0005) como a Tf (p = 0,008).
Además, en las figuras 6 y 7 se observa que las varia-
ciones de CuS y las de CuGR (entre Tf y To, expresa-
das en forma porcentual en relación a To) correlaciona-
ron positivamente con los valores de Cu administrado
(mg/d) en la NPT (r = 0,31 y 0,26, respectivamente). La
ecuación de regresión indica que cuando la cantidad
administrada de Cu en la NPT fue superior a 0,8 las
variaciones en el CuS fueron positivas, pero las varia-
ciones en los niveles en glóbulos rojos fueron positivas
cuando las cantidades administradas fueron superiores
a 1,2 mg/d.

Discusión

Los resultados del presente trabajo evidencian valo-
res de Zn y de Cu en las mezclas de NPT más elevados
que las cantidades prescriptas por el médico, de
acuerdo a los valores teóricos del protocolo de elabora-
ción. En las figuras 1 a) y 1 b) se puede apreciar la dis-
tribución de las fórmulas de NPT según el porcentaje

Fig. 2.—Valores individuales de Zn PI a To y Tf.
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Fig. 3.—Valores individuales de Zn GR.
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Tabla IV

Cu en plasma y eritrocitos en los pacientes estudiados
a To y Tf. Promedio ±desvío estándar y rangos

(entre paréntesis)

CuS (µg/dL) Cu GR (µg/dL)

To 124 ± 35 (62-211) 72 ± 39 (4-183)

Tf 128 ± 41 (60-238) 70 ± 41 (9-156)

Valores de referencia 45-157 30-110
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real de Zn y de Cu en relación a la cantidad prescripta
por el médico. 

Con respecto al Zn, las mezclas de NPT contenían en
28 de los casos entre el 111% y 420% de lo prescripto.
Sólo en 1 caso (3,4% del total) la cantidad administrada
se encuadró dentro del margen de 10% de variabilidad
aceptable según las Buenas Prácticas de Manufactura
de la industria farmacéutica. 

Con respecto al Cu, las mezclas administradas de
NPT contenían en 5 casos (17%) una cantidad inferior
al 100% de lo prescripto, de los cuales 3 se encontraban
dentro del margen de variabilidad de 10% considerado
aceptable según las Buenas Prácticas de Manufactura;
sin embargo, en 24 de los casos la cantidad de Cu en las
mezclas administradas de NPT oscilaba entre el 111%
y 750 % de lo prescripto. 

Estos resultados concuerdan con los de un estudio
preliminar donde hemos encontrado valores de Zn y
de Cu en las NPT superiores a las prescriptas y en

algunos casos más elevadas a las descriptas en el pre-
sente trabajo15, 22. A consecuencia de dicho hallazgo,
los profesionales del equipo de Nutrición comenzaron
a reducir las prescripciones y dosis administradas de
estos micronutrientes minerales a pacientes graves
con NPT. 

Se debe tener en cuenta que la concentración final
de Zn y Cu en las mezclas de NPT representa la suma
de la cantidad prescripta por el médico más la prove-
niente de la contaminación de cada uno de los compo-
nentes provistos por la Industria Farmacéutica para la
preparación de la NPT. En un trabajo previo encontra-
mos que el cloruro de sodio, sulfato de magnesio, sul-
fato de manganeso, cloruro de cromo y ácido sele-
nioso contenían Zn como contaminante, pero no
contenían Cu. La concentración de Zn en el gluconato
de calcio y en el sulfato de cobre fue considerable,
pero estas soluciones aportan escasa cantidad en la
NPT, ya que se utilizan volúmenes pequeños15. Sin

Fig. 4.—Valores individuales de Cu S a To y Tf.
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Fig. 5.—Valores individuales de Cu Gr a To y Tf.
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embargo, las mayores cantidades de Zn y Cu se halla-
ron en las soluciones de dextrosa, aminoácidos y de
lípidos (MCT/LCT), cifras que resultan de importan-
cia porque son soluciones utilizadas en grandes volú-
menes en la preparación de la NPT. Por ello son los
componentes que contribuyen con las mayores canti-
dades de Zn y Cu de contaminación en las mezclas de
NPT administradas a los pacientes. 

Otros autores también han encontrado contamina-
ción importante de diversos minerales en las vitaminas,
el agua destilada estéril y el sulfato de magnesio14. Sin
embargo, en nuestro caso no encontramos cantidades
detectables de Zn ni de Cu en el agua estéril ni en las
soluciones de cloruro de potasio15.

En consecuencia, se debe tener en cuenta el riesgo de
efectos adversos de dichos micro nutrientes al ser
administrados en exceso en relación a la prescripción. 

No hay acuerdo unánime en las distintas Sociedades
Científicas, en relación a la prescripción de Zn y de Cu
en pacientes graves que reciben NPT. La AMA desde
el año 1979 recomienda como requerimiento intrave-
noso para los pacientes adultos alimentados por vía
parenteral valores surgidos de estimaciones del método
factorial23. Sin embargo, la American Society of Paren-
teral and Enteral Nutrition —ASPEN— estableció en
el año 2001 cifras diferentes24, que para el Cu represen-
tan más de la tercera parte de las aconsejadas por la
AMA y ESPEN25 para pacientes adultos (tabla V). Por
otra parte, las dosis indicadas por los médicos en nues-
tro país para estos pacientes fueron mayores a las reco-
mendadas por diferentes autores, especialmente para el
Zn y Cu (tabla V), siendo la práctica habitual en Argen-
tina preparar, para adultos, mezclas de NPT con 5 a 6,5
mg de Zn y 0,8 a 1,5 mg de Cu, sin aparentes efectos
adversos. Algunos autores han considerado que la adi-
ción de 4,9 a 5,6 mg/d podría promover mejores niveles

de Zn plasmáticos y balance positivo en pacientes gra-
ves26.

Se ha documentado que el exceso de Zn produce
supresión de la respuesta inmune y deterioro del estado
nutricional con respecto al Cu y al Fe. En el caso del
cobre los efectos adversos comprobados incluyen alte-
raciones gastrointestinales, daño hepático, interacción
con Zn, Fe y Mo, deterioro del estado nutricional con
respecto al Zn y al Fe y disminución de la actividad
fagocítica de los polimorfonucleares. Las cantidades
administradas de zinc y cobre superiores a las prescrip-
tas no traerían inconvenientes en pacientes clínica-
mente estables, pero el exceso de zinc podría producir
efectos adversos en pacientes con enfermedades infla-
matorias o insuficiencia renal. En el caso del exceso de
cobre, se debe tener especial cuidado en pacientes con
nutrición parenteral que presenten colestasis o compro-
miso hepático27, 28.

Por lo tanto, es importante utilizar indicadores bio-
químicos que alerten acerca de posibles problemas. Sin
embargo, la evaluación del estado nutricional con res-

Fig. 6.—Var % Cu S vs Cu
TPN.
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Tabla V

Comparación de las dosis de Zn y Cu según diferentes
Sociedades Científicas para pacientes adultos

alimentados con nutrición parenteral

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

AMA, 197923 2,5-4,0 0,5-1,5

ASPEN, 200224 2,5-5,0 0,3-0,5

ESPEN, 200425 3,2-6,5 0,3-1,3

Prelack O, 200126 50 µg/kg/d
En pacientes críticos No superar 0,5 mg/d

4,9 a 5,6 mg/d



380 A. M. Menéndez y cols.Nutr Hosp. 2008;23(4):373-382

pecto a estos micronutrientes minerales no es fácil y
constituye un campo de la Nutrición en pleno desarro-
llo, ligado al avance en el conocimiento de sus funcio-
nes bioquímicas29, 30. Las determinaciones de Zn y Cu
en muestras biológicas tradicionales como suero,
plasma y glóbulos rojos, son propuestas como los indi-
cadores más comunes, pese a que, hasta la fecha, no
existe un indicador bioquímico único que confirme el
estado nutricional con respecto al Zn o al Cu. En el pre-
sente trabajo se decidió realizar las determinaciones de
Zn plasmático, Cu sérico y Zn y Cu en eritrocitos, estu-
diando previamente los valores de referencia en indivi-
duos sanos de Buenos Aires15.

En la figura 2 se puede observar que al inicio de la
NPT, los niveles de Zn plasmático fueron sumamente
variables indicando la respuesta individual de redistri-
bución del Zn corporal de cada paciente a consecuencia
del estrés de su patología y, en algunos casos, de la
cirugía. En el caso de pacientes graves, la presencia de
infección, inflamación y daño tisular produce capta-
ción de Zn por el hígado, médula ósea y timo, disminu-
yendo el Zn en plasma por influencia del aumento de la
IL-1 y IL-631-34. Por ello, su disminución puede deberse
a dichas alteraciones metabólicas y no a riesgo de defi-
ciencia clínica. Sin embargo, a pesar de las patologías y
la gravedad de los pacientes estudiados, sólo 2 de ellos
presentaron a To valores de ZnPl inferiores al rango de
normalidad y el resto presentó valores normales (n =
18) o altos (n = 9); además, a Tf, solo un paciente, con
cáncer de páncreas, presentó valores inferiores al rango
de normalidad, manteniéndose en valores normales o
altos en el resto. Estos resultados estarían indicando
que no existió deficiencia de Zn previa a la administra-
ción de la NPT y que a Tf los niveles elevados de ZnPl
podrían alertar acerca de posibles efectos adversos. Sin
embargo, durante el tratamiento con NPT, no se evi-
denció correlación entre los cambios en los valores

plasmáticos y el Zn administrado en la NPT y a Tf tres
pacientes con valores altos normalizaron sus niveles
plasmáticos pese a recibir cantidades superiores a las
prescriptas (entre 6,2 y 9,2 mg/d). 

La determinación de Zn en sangre entera o en eritro-
citos refleja la “historia” nutricional en el período de
vida media del eritrocito, por ser incorporado en el
momento de la eritropoyesis35, 36. En la figura 3 se visua-
liza que al inicio de la NPT los niveles de Zn eritrocita-
rio se encontraron dentro del rango normal en 9 pacien-
tes y altos en 16. Estos valores indican que no existía
deficiencia de Zn en los 3 meses anteriores a la admi-
nistración de la NPT lo cual también puede ser corro-
borado por la relación entre el Zn eritrocitario y el plas-
mático que fue normal o elevada en todos los pacientes.
Los valores de ZnPl no correlacionaron con ZnGR ni a
To ni a Tf. Sin embargo, la ecuación de regresión de la
variación de los niveles de ZnGR entre Tf y To indicó
un punto de corte de 8,1 mg/día de Zn en la NPT, lo
cual sugiere que no se debería superar esa cantidad en
los pacientes graves. No obstante, nuestros resultados
evidencian que las variaciones en los niveles de ZnGR
fueron siempre positivas cuando los valores de Zn en la
TPN fueron superiores a 10 mg/día, lo que indica que
cantidades entre 8,1 y 10 mg/día podrían ser necesarias
en algunos pacientes graves para promover mejores
niveles de Zn eritrocitario y balance positivo13, 26.

Estos resultados evidencian que a pesar de que el con-
tenido de Zn en las mezclas de NPT fue superior al pres-
cripto, los parámetros bioquímicos no indicaron en estos
pacientes un exceso de Zn. Se debe tener en cuenta que
existen diversas situaciones en las cuales está elevado el
requerimiento de Zn: el estrés metabólico, que puede
aumentar el requerimiento de Zn en 2 mg más por día; las
pérdidas elevadas de Zn en los 20 días posteriores a un
trauma, y las pérdidas por fístulas, que pueden represen-
tar varias veces los requerimientos normales10.

Fig. 7.—Var % Cu en GR
vs Cu en NPT.
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Las figuras 4 y 5 muestran los valores individuales
de Cu en suero y eritrocitos en todos los pacientes estu-
diados a To y a Tf. Estos resultados evidenciaron que al
inicio del tratamiento el Cu sérico se encontró en el
rango normal (45-157 µg/dL) en 25 pacientes y ele-
vado en 4. A Tf; se normalizó en 3 pacientes y se incre-
mentó a valores elevados en 6. En cuanto a los valores
de Cu eritrocitario a To, se encontró en el rango normal
(30-110 µg/dL) en 18 pacientes, con valores bajos en 4
y elevados en 6. A Tf: CuGR se normalizó en 2 pacien-
tes, permaneciendo con valores altos en 4 y con valores
bajos en 4. 

A diferencia del Zn, el CuS correlacionó significati-
vamente con CuGR, tanto a To (p = 0,0005) como a Tf
(0,008). Las ecuaciones de regresión de las variaciones
de los valores de Cu en suero y de Cu eritrocitario indi-
can que las cantidades de Cu en la NPT deberían oscilar
entre 0,8 y 1,2 mg/d (figs. 6 y 7). Sin embargo, la correla-
ción no fue elevada y en la práctica existieron casos con
variaciones negativas en los parámetros bioquímicos
cuando el Cu administrado osciló entre 1,2 y 3 mg/d. 

Es importante tener en cuenta que el exceso de cobre
debe ser evitado en pacientes con alteraciones hepáti-
cas, por lo cual en esos casos el médico suele suprimir
en la prescripción la incorporación de este micronu-
trientes, lo cual ha dado lugar a casos publicados de
deficiencia severa con anemia, neutropenia y trombo-
citopenia, incluso con enfermedad cardíaca progresiva
con hipertensión portal y muerte del paciente luego de
19 días de NPT sin Cu37, 38. Por consiguiente, sería reco-
mendable no suprimir la administración de Cu en la
NPT sino reducir la dosis (teniendo en cuenta el aporte
de la contaminación) y efectuar el seguimiento bioquí-
mico que en el caso del Cu podría realizarse indistinta-
mente a través de la determinación en suero o en eritro-
citos, en función de la elevada correlación encontrada
en este trabajo. 

Estos resultados evidencian una amplia variación de
los niveles plasmáticos y eritrocitarios de Zn y Cu en
respuesta a diferentes cantidades administradas de
dichos micronutrientes, lo que refleja la gran variabili-
dad de las necesidades en estos pacientes graves con
diversas patologías. Por consiguiente, en algunos casos
la cantidad administrada fue insuficiente para cubrir
sus requerimientos, mientras que en otros casos fue
elevada pese a que no hubo síntomas evidentes de efec-
tos adversos.

Conclusiones

Los resultados obtenidos evidenciaron que:

1) Las mezclas de NPT aportaron una cantidad de
Zn y Cu más elevada que la prescripta por el médico y
que la cantidad agregada por el farmacéutico, de
acuerdo a los protocolos de elaboración, debido a con-
taminación no prevista ni declarada en los componen-
tes individuales. En consecuencia, los fabricantes

deberían monitorear en forma periódica el contenido
de Zn y Cu de los componentes primarios utilizados
para la preparación de las mezclas de NPT e informar-
los en los certificados de análisis del producto.

2) En los pacientes graves estudiados, las determi-
naciones de ZnGR y CuS o CuGR serían de utilidad
para controlar, respectivamente, los niveles de zinc y
de cobre administrados en la nutrición parenteral. 

3) Las dosis de Zn deberían ser menores a 8,1
mg/día y no sería aconsejable administrar dosis de Cu
superiores a 1,2 mg/día.

Financiación

Financiado por UBA, subsidio B 103.
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Resumen

Objetivo: Estudiar la relación existente entre la calidad
del desayuno y de su omisión sobre el rendimiento acadé-
mico de un colectivo de adolescentes.

Método: Se ha realizado un estudio nutricional sobre la
calidad del desayuno de una población adolescente de
Guadalajara de 467 jóvenes (12-17 años) mediante cues-
tionarios de frecuencia de consumo de siete días. Asi-
mismo, se han recogido datos sociodemográficos y califi-
caciones académicas de dichos jóvenes.

Resultados: La mayoría de los alumnos encuestados
consume un desayuno deficiente ya que tan sólo un 4,88%
toma un desayuno completo. Las chicas de 15-17 años son
las que toman un desayuno de inferior calidad ya que un
8,33% de estas alumnas omiten el desayuno. Un 68,29%
ingieren desayunos de calidad mejorable. Esta calidad del
desayuno está directamente relacionada con la califica-
ción media obtenida durante el curso 2003-04. Relación
que no es tan clara cuando se consideran seis asignaturas
obligatorias en las distintas orientaciones académicas ya
que depende del tipo de asignatura (comprensión, memo-
ria, concentración, actividad física…).

Conclusiones: La población estudiada consume un
desayuno poco adecuado lo que puede afectar a sus resul-
tados académicos, especialmente de algunas asignaturas.

(Nutr Hosp. 2008;23:383-387)
Palabras clave: Desayuno. Calidad. Rendimiento acadé-

mico. Adolescentes.

RELATION BETWEEN THE BREAKFAST

QUALITY AND THE ACADEMIC PERFORMANCE

IN ADOLESCENTS OF GUADALAJARA

(CASTILLA-LA MANCHA)

Abstract

Objective: To study the relationship between the bre-
akfast quality and skipping it on academic performance
of a population of adolescents.

Method: A nutritional study on the breakfast quality
has been performed in a population of adolescents from
Guadalajara (467 young people; age: 12-17 years) by
means of questionnaires of seven-day consumption fre-
quency. Besides, we have collected socio-demographic
data and academic scores of these people.

Results: Most of the students interviewed take a defi-
cient breakfast since only 4.88% have a complete break-
fast. The girls aged 15-17 years are those taking the poo-
rest quality breakfast since 8.33% of them skip this
meal. 68.29% take breakfasts which quality may be im-
proved. The breakfast quality is directly related with the
mean score obtained during the course 2003-04. This re-
lationship is not so clear-cut when the different manda-
tory subjects in the different academic orientations are
considered since it depends on the type of subject (com-
prehension, memory, concentration, physical activity…).

Conclusions: The population studied consumes a poor
breakfast, which may affect the academic outcomes, es-
pecially those for certain subjects.

(Nutr Hosp. 2008;23:383-387)

Key words: Breakfast. Quality. Academic performance.
Adolescents.



384 I. Fernández Morales y cols.Nutr Hosp. 2008;23(4):383-387

Introducción

Según los datos de las últimas Encuestas Nacionales
de Salud de los años 20031 y 20062, en la población
infantil y juvenil, son cada vez más los chicos y jóvenes
que, por prisas o por somnolencia, no desayunan antes
de ir al colegio. Así, según la ENS en el año 20031, un
6,2% de los adolescentes no tomaban nada para desayu-
nar, un 19,3% sólo tomaban líquido (café, leche,
cacao,…) y, solamente un 7,5% tomaban un desayuno
saludable. En la reciente ENS 20062, los valores han
variado ligeramente dado que son ya 7,8% los jóvenes
que no desayunan (6,87% de chicos y un 8,77% de chi-
cas), si bien se ha producido una mejora en la calidad del
desayuno ya que tan sólo toman líquidos el 11,98% de la
población considerada y un 12,59% (11,37% entre los
varones y 13,88% entre las féminas) toman un desayuno
saludable. Estas modificaciones pueden ser debidas a las
campañas de educación nutricional desarrolladas.

Dado que el desayuno es una de las principales
comidas del día y debería cubrir el 25% de las necesi-
dades nutritivas, su omisión o la ingesta de un desa-
yuno insuficiente o deficiente, puede repercutir en las
actividades físicas e intelectuales de los adolescentes
como disminución de la atención y del rendimiento
académico3, especialmente en las primeras horas de
clase. En los últimos años y debido, en parte, a las altas
tasas de fracaso escolar entre la población en general, o
entre determinados grupos de población, se han reali-
zado diferentes estudios3, 5 sobre la influencia de la cali-
dad del desayuno o de su omisión en el rendimiento
cognitivo y académico ya que parece que la función
cerebral es sensible a variaciones, a corto plazo, en la
variabilidad del aporte de nutrientes6. Aunque los estu-
dios realizados hasta el momento no han conducido a
conclusiones definitivas, debido a que los resultados
dependen del estado nutricional del sujeto7, 8, los datos
de los diversos trabajos sugieren que en chicos bien
nutridos, el trabajo memorístico es sensible a la omi-
sión del desayuno6. Por el contrario, un buen desayuno
mejora el rendimiento escolar y reduce el absentismo
escolar9-12, mejora el comportamiento y el control emo-
cional, disminuye la ansiedad, hiperactividad, depre-
sión o disfunciones psicosociales.

En este contexto se sitúa nuestro trabajo cuyo obje-
tivo es conocer la relación entre la calidad u omisión
del desayuno y el rendimiento académico de un colec-

tivo de escolares de la ciudad de Guadalajara (Castilla-
La Mancha).

Materiales y métodos

Muestra

El trabajo ha consistido en un estudio transversal, tal y
como se ha referido en trabajos anteriores13-14. Se ha efec-
tuado sobre una población de 467 jóvenes de edades
comprendidas entre 12-17 años escolarizados en institu-
tos de enseñanza secundaria de la ciudad de Guadalajara
(Castilla-La Mancha, España) durante el curso 2003-04.
La población ha sido elegida al azar y gozaba de buena
salud. Antes de realizar las entrevistas con los alumnos y
las determinaciones antropométricas, se ha contado con
el consentimiento expreso por parte de los padres. Las
características de la población estudiada se han recogido
en la tabla I. Los adolescentes han cumplimentado un
registro dietético de 7 días y un cuestionario de frecuen-
cia de consumo15. .Asimismo, se ha recogido información
socioeconómica de la familia y hábitos de estilo de vida
de cada uno de los participantes en el estudio15. Debido a
la posible influencia en el rendimiento académico de fac-
tores como origen étnico, inmigración y hábitat (rural o
urbano), se han desechado aquellos alumnos que no fue-
ran españoles o que vivieran en un medio rural.

Para el cálculo de la ingesta de nutrientes se ha utili-
zado el programa de nutrición DIAL©.

La calidad del desayuno se ha establecido utilizando
los criterios del estudio en Kid15 (tabla II). Adicional-
mente, se ha incluido una categoría más que es la del
desayuno completo para lo cual se han aplicado los cri-
terios recogidos por Pinto y Carbajal16.

El criterio utilizado para evaluar el rendimiento aca-
démico ha sido la calificación media al final del curso
así como las de seis asignaturas obligatorias en los dife-
rentes tipos de orientación elegida por los alumnos y
que son representativas de asignaturas de comprensión,
de memoria, o de actividad física.

Análisis estadístico

El análisis estadístico se ha realizado con los progra-
mas informáticos Statgraphics 5.1 y SPSS (Statistical

Tabla I

Características de la población juvenil (Media ±DE)

Medidas antropométricas
12-14 años 15-17 años

Total
Mujer Varón Mujer Varón

% Población 32,18 29,88 26,44 11,50
Talla (m) 155,84 ± 5,20 156,22 ± 3,62 163,7 ± 5,60 171,6 ± 3,15 159,99 ± 7,19
Peso (kg) 50,32 ± 9,34 54,8 ± 10,69 57,32 ± 7,70 70,99 ± 960 55,90 ± 11,08
IMC (kg/m2) 20,23 ± 2,51 21,77 ± 3,531 21,3 ± 2,031 24,07 ± 3,021 21,43 ± 2,3

1Diferencias significativas en función de sexo y edad.
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Package Social Sciences) para Windows 14.0. Los
resultados se muestran como valores medios y desvia-
ciones estándar. Para comprobar si los valores son sig-
nificativamente diferentes unos de otros se ha utilizado
una comparación múltiple. El método empleado para
discernir, es el procedimiento de las menores diferen-
cias significativas de Fisher. 

Resultados y discusión 

La evaluación de la dieta de los estudiantes pone de
manifiesto que este colectivo no toma un desayuno
adecuado (tabla III), fundamentalmente entre las chi-
cas, ya que un 3,33% del grupo de 12-14 años y un
8,33% de las del grupo de 15-17 años toman un desa-
yuno de mala calidad, es decir, no toman ningún tipo
de alimento antes de ir al instituto. Estos valores son
ligeramente superiores a los obtenidos en un estudio
realizado con escolares de 9-13 años de edad de la
provincia de Madrid en los que eran un 4,7% de las
chicas las que no tomaban nada para desayunar17-18, y
son coincidentes con los datos de la ENS 20062. Por el
contrario, en el estudio de Madrid un 3,3% de los chi-
cos no desayunaban frente al 0,0% obtenido en nues-
tro estudio17-18. En una encuesta llevada a cabo en
Canarias, si bien los resultados no son coincidentes
con los nuestros, si se observan tendencias similares

ya que un 6,7% de las chicas no desayunan frente al
5,1% de los chicos estudiados19.

Un desayuno de buena calidad lo toman alrededor de
un 20-30% (tabla III). Valores inferiores (16,39%) se
han obtenido en un estudio realizado por Herrero y
Fillat20 en estudiantes de 12-13 años de Zaragoza. En
cuanto a los alumnos que toman desayuno completo la
proporción es inferior, alrededor del 5%, salvo en el
grupo de chicos de 15-17 años en los que el porcentaje
aumenta hasta el 18,18%. Estas cifras son inferiores a
las referidas por la última ENS 20062, en la que un
11,37% de los chicos y un 13,88% de las mujeres,
tomaban un desayuno completo. 

La mayoría de los alumnos encuestados, así pues,
toman un desayuno insuficiente, deficitario energética-
mente. Déficit que puede influir en su actividad diaria,
tanto física como mental21. Aunque no es necesario ni
práctico ajustar el resto de nutrientes en el desayuno, se
observa que los alumnos que ingieren una dieta de
insuficiente calidad cubren porcentajes muy bajos de
nutrientes (tabla IV), especialmente de fibra, ácido
fólico, vitaminas A y C y hierro, cantidades estas difíci-
les de compensar con el resto de las comidas del día
dados sus hábitos alimentarios13.

En cuanto a la posible influencia de la calidad del
desayuno sobre el rendimiento académico se ha reco-
gido en la tabla V el valor medio de las calificaciones
obtenidas por los alumnos según la calidad del desa-
yuno ingerido. En ella se observa que a medida que
aumenta la calidad del desayuno, aumenta la califica-
ción media desde un 6,18 ± 1,89 hasta 7,17 ± 1,74 en el
grupo de desayuno completo. Calificación relacionada
con la capacidad de concentración del alumno detec-
tada por el profesorado. Esto está de acuerdo con otros
estudios en los que, en los que tras el consumo de un
desayuno adecuado, se producía una mejoría en la fun-
ción cognitiva y en el comportamiento (atención, parti-
cipación, etc.) de los escolares4,22, con mejores resulta-
dos escolares23. Asimismo, es coincidente con los
resultados de Herrero y Fillat20 quienes han observado
un desplazamiento de toda la distribución de califica-
ciones hacia valores más elevados conforme aumenta
la calidad del desayuno.

La mejoría en el rendimiento atribuida al desayuno
se relaciona con los niveles de glucemia24. Al omitir el
desayuno se produce una disminución gradual de
insulina y glucosa que puede originar una respuesta

Tabla II

Grupos de desayuno considerados según su calidad

Desayuno completo 25% de las necesidades diarias
de energía e incluir alimentos
de, al menos, cuatro grupos
distintos: lácteos, cereales,
frutas, aceites y grasa, etc.

Buena calidad Contiene un alimento, al menos,
del grupo de lácteos, cereales
y fruta.

Mejorable calidad Falta uno de los grupos.

Insuficiente calidad Faltan dos de los grupos.

Mala calidad No desayuna.

Tabla III

Distribución de los adolescentes en función de la calidad de su desayuno

Calidad desayuno
Mujeres Hombres

12-14 años 15-17 años 12-14 años 15-17 años

Completo 6,66 4,17 3,70 18,18
Buena calidad 30,00 25 25,92 22,22
Calidad mejorable 60,00 50,00 70,37 76,36
Calidad insuficiente – 12,50 – –
Mala calidad 3,33 8,33 – –
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de fatiga que interfiere en los aspectos de la función
cognitiva. No obstante, esta relación entre rendi-
miento y glucemia demostrada no siempre es estadís-
ticamente significativa por lo que se podría sugerir la
existencia de otros mecanismos como posibles cam-
bios en las concentraciones de neurotransmisores25.
En un reciente trabajo realizado con población juvenil
de Extremadura no se ha encontrado ninguna correla-
ción entre los niveles de glucosa y el rendimiento aca-
démico26.

Hay otros nutrientes a los que también se les asocia
con la capacidad mental. De hecho, en un estudio reali-
zado con 608 chicos de edades comprendidas entre 6 y
15 años a los que se les da un suplemento de micronu-
trientes, se produce una mejora en la capacidad de con-

centración y de atención aunque no en el coeficiente de
inteligencia27. El hierro es uno de estos elementos que
influye en el rendimiento académico28, cuyos bajos
niveles en el cerebros pueden potenciar la fatiga oca-
sionada por la omisión del desayuno11 o afectando a
células cerebrales, mielina o neurotransmisores29. En la
población evaluada el desayuno aporta entre el 7,93 ±
4,33 y el 14,32 ± 6,1% de la ingesta diaria recomen-
dada de Fe. De este intervalo los valores más bajos se
relacionan con las dietas insuficientes, dietas éstas que
junto con la omisión del desayuno están asociadas con
las calificaciones medias más bajas (tabla V). El ácido
fólico, cuya ingesta es asimismo baja especialmente en
el grupo de calidad insuficiente, es otro nutriente rela-
cionado con el rendimiento académico ya que su

Tabla IV

Ingesta de nutrientes y porcentaje de IR cubierta en función del tipo de desayuno consumido

Desayuno completo Buena calidad Calidad mejorable Insuficiente calidad

Cantidad
% IR

Cantidad
% IR

Cantidad
% IR

Cantidad
% IR

ingerida ingerida ingerida ingerida

Energía (kcal) 566,17 ± 58,301 25,22 ± 0,05 373,42 ± 159,412 13,55 ± 4,68 338,37 ± 117,89 12,81 ± 4,51 195,33 ± 102,052 8,84 ± 3,67

Proteínas (g) 13,52 ± 2,951 10,38 ± 3,01 2 10,92 ± 2,74 6,26 ± 1,06 2

Hidratos de carbono (g) 78,68 ± 7,841 47,44 ± 23,33 42,71 ± 18,96 28,93 ± 23,35

Fibra (g) 3,30 ± 1,271 20,65 ± 9,14 2,65 ± 1,372 10,60 ± 5,48 1,58 ± 0,632 6,24 ± 2,52 0,73 ± 0,102 2,92 ± 0,0004

Grasa total (g) 25,22 ± 1,841 11,79 ± 6,8812,18 6,84 ± 6,16 ± 2,39

Colesterol (mg) 61,96 ± 27,431 35,38 ± 19,83 40,32 ± 20,78 21,53 ± 7,78

AGS (g) 10,93 ± 2,921 6,33 ± 3,18 6,26 ± 2,43 3,63 ± 1,19

AGM (g) 7,20 ± 0,631 4,32 ± 2,282 3,83 ± 1,83 1,82 ± 0,742

AGP (g) 1,60 ± 0,581 0,90 ± 0,58 0,88 ± 0,41 0,39 ± 0,38

NA (mg) 412,50 ± 35,12 295,04 ± 203,54 283,70 ± 146,19 154,676 ± 81,71

Ca (mg) 365,40 ± 44,41 28,10 ± 3,41 281,30 ± 78,482 21,63 ± 5,88 308,23 ± 49,492 23,71 ± 3,80 193,10 ± 103,872 14,85 ± 7,99

Fe (mg) 2,15 ± 0,92 14,33 ± 6,10 1,73 ± 1,21 11,53 ± 8,06 2,00 ± 1,21 13,33 ± 8,08 1,19 ± 0,65 7,93 ± 4,33

Vit. A (µg) 134,87 ± 30,04 16,85 ± 3,75 127,53 ± 81,66 15,94 ± 10,20 131,90 ± 55,04 16,48 ± 6,88 61,33 ± 27,76 7,66 ± 3,47

Vit. B
1
(mg) 0,23 ± 0,04 25,55 ± 4,44 0,31 ± 0,20 34,44 ± 22,22 0,27 ± 0,16 0,30 ± 0,18 0,15 ± 0,10 16,67 ± 0,11

Vit. B
2
(mg) 0,45 ± 0,17 34,61 ± 13,07 0,48 ± 0,21 36,92 ± 16,15 0,53 ± 0,22 40,77 ± 16,92 0,39 ± 0,02 30,00 ± 1,50

Ácido fólico (µg) 46,11 ± 25,97 15,03 ± 8,65 47,93 ± 34,282 15,97 ± 11,42 32,98 ± 25,362 10,99 ± 8,40 18,50 ± 17,31 6,16 ± 5,77

Vit. C (mg) 37,77 ± 5,11 62,95 ± 8,51 36,2 ± 22,25 60,33 ± 37,08 12,91 ± 12,48 21,51 ± 20,8 4,26 ± 4,10 7,10 ± 6,80

1 p < 0,05 entre desayuno completo y el resto de desayunos.
2 p < 0,05 entre diferentes calidades de desayuno.

Tabla V

Relación entre la calidad de su desayuno y calificación en diversas asignaturas cursadas

Calidad %
Media Lengua Matemáticas

Física-
Biología

Ciencias Educación
del desayuno población Química Sociales física

Completo 4,88 7,17 ± 1,74 5,83 ± 1,11 6,00 ± 1,33 7,0 ± 1,14 6,16 ± 0,54 7,66 ± 0,56 7,4 ± 0,24

Buena calidad 29,27 6,84 ± 0,30 6,58 ± 0,42 6,08 ± 0,29 6,0 ± 0,01 6,08 ± 0,47 7,13 ± 0,47 7,29 ± 9,28

Mejorable calidad 68,29 6,61 ± 0,16 6,61 ± 0,38 5,92 ± 0,52 7,4 ± 0,45 6,10 ± 0,36 7,45 ± 0,11 7,24 ± 0,24

Insuficiente calidad 3,65 6,48 ± 0,01 7,00 ± 0,14 5,33 ± 0,06 6,0 ± 0,01 5,0 ± 0,01 6,00 ± 0,16 8,33 ± 0,04

Mala calidad 3,65 6,18 ± 1,89 6,00 ± 0,38 5,66 ± 3,59 2,0 ± 0,01 6,33 ± 1,00 6,33 ± 1,94 8,33 ± 0,28



ingesta está asociada con la capacidad intelectual30. De
hecho, en estudios efectuados por Arija y cols.31 se ha
encontrado una relación directa entre la ingesta de
ácido fólico y el coeficiente de inteligencia verbal y no
verbal.

Si, en lugar de considerar la calificación media, se
considera la obtenida en las 6 principales asignaturas
obligatorias, se observa que dicha relación directa
entre calidad de desayuno y calificación no se produce,
si bien en asignaturas como Matemáticas, Física-Quí-
mica y Ciencias Sociales, las mejores calificaciones se
obtienen con desayunos de calidad. Lo contrario ocurre
con la educación física donde, curiosamente, los alum-
nos obtienen mejores calificaciones cuanto peor es su
calidad de desayuno. Parece que la calidad del desa-
yuno influye en mayor cuantía en aquellas disciplinas
en las que se requiere una mayor concentración mental.
De hecho, altas ingestas calóricas en el desayuno ejer-
cen efectos beneficiosos en la memoria inmediata pero
no sobre la concentración32. A ello puede deberse el que
aquellos alumnos con un desayuno más energético, a la
vez que con mayor aporte de nutrientes, obtengan
mejores calificaciones en asignaturas como Fisica-
Química, Ciencias Sociales o Biología en las que se
requiere más memoria mientras que en otras como las
Matemáticas en las que se requiere más concentración
y “ver” la resolución de los problemas la influencia no
sea tan marcada.

Así pues, y en resumen, la población juvenil de Gua-
dalajara estudiada consume un desayuno poco ade-
cuado, lo que puede afectar a sus resultados académicos.
Las calificaciones de las asignaturas más relacionadas
con la memoria están especialmente relacionadas con
la calidad del desayuno ingerido.
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Resumen

Introducción: Existen pocos estudios que hayan eva-
luado la eficacia y la seguridad de los sustitutivos de comi-
das para perder peso.

Objetivo: Evaluar la eficacia y la seguridad de un pro-
grama de pérdida de peso que incluía productos sustituti-
vos de comidas.

Métodos: Se evaluó el efecto de una dieta hipocalórica
versus una dieta hipocalórica que incluía sustitutivos de
comidas en 55 voluntarios con sobrepeso u obesidad
grado I. Los sujetos fueron distribuidos en un grupo
control (dieta hipocalórica) o un grupo de intervención
(dieta hipocalórica con sustitutivos de comidas) durante
8 semanas. Se registraron datos antropométricos, hábito
tabáquico y nivel de actividad física. También se realiza-
ron extracciones sanguíneas para evaluar cambios bio-
químicos al inicio del estudio, a las 4 semanas y al final
del estudio.

Resultados: El grupo control perdió 3,97 kg de media,
mientras que en el grupo intervención se observó una pér-
dida de 4,44 kg, no siendo estas diferencias estadística-
mente significativas entre grupos. Otros parámetros
antropométricos como el perímetro de la cintura y el perí-
metro de la cadera también disminuyeron en ambos gru-
pos, aunque sin diferencias entre grupos. Se observó una
disminución estadísticamente significativa (p = 0,041) en
los valores de triglicéridos, aunque también sin diferen-
cias entre grupos.

Discusión: Los sustitutivos de comidas, dentro de un
programa dietético controlado, fueron tan eficaces y
seguros para perder peso y modificar otros parámetros
antropométricos como el tratamiento dietético conven-
cional sin sustitutivos.

(Nutr Hosp. 2008;23:388-394)
Palabras clave: Obesidad. Sustitutivo de comida. Pérdida de

peso. Dieta hipocalórica.

ANALYSIS OF A WEIGHT LOSS PROGRAM

WITH MEAL REPLACEMENT PRODUCTS

ON WEIGHT AND BIOCHEMICAL MARKERS

IN OVERWEIGHT OR TYPE I OBESE PATIENTS

Abstract

Background: There are scarce data about the efficacy
and security of meal replacement products as a strategy
to weight loss. 

Aim:To evaluate the efficacy and safety of a weight loss
program that includes meal replacement products. 

Methods: We evaluated the effect of a hypocaloric diet
versus a hypocaloric diet that includes meal replacement
products in 55 overweight or type I obese patients.
Patients were distributed to a control group (hypocaloric
diet) or an intervention group (hypocaloric diet with meal
replacement products) during 8 weeks. We registered
anthropometric data, smoke habit and level of physical
activity. We also studied biochemical parameters at the
beginning of the study, at 4th week of the study and at the
end of the same.

Results: The control group lost 3.97 kg, while in the
intervention group we observed a loss of 4.44 kg. These
differences were not statistically significant between
groups. Other anthropometric parameters as waist and
hip perimeters diminished also in both groups, without
differences between them. We observed also a statistically
significant decrease (p = 0.041) in the values of triglyceri-
des, without differences between groups again. 

Discussion: Meal replacement products were as effec-
tive and safe to lose weight and to modify other anthropo-
metric parameters in a controlled dietetic program as a
conventional dietetic treatment without meal replace-
ment products.

(Nutr Hosp. 2008;23:388-394)

Key words: Obesity. Meal replacement. Weight loss. Hypo-
caloric diet.



Abreviaturas

Listado de las abreviaturas presentes en el cuerpo del
trabajo con su correspondiente explicación:

SEEDO: Sociedad Española para el Estudio de la
Obesidad.

NIH: National Institutes of Health.
IMC: Índice de Masa Corporal.

Introducción

El sobrepeso y la obesidad son dos de los proble-
mas de salud más prevalentes en nuestra sociedad.
De acuerdo a los resultados del estudio DORICA1,
en la población adulta española de entre 25 y 64
años, se estima la prevalencia de obesidad en un
15,5%, con una prevalencia más elevada en mujeres
(17,5%) que en hombres (13,2%). Datos provisiona-
les del estudio DRECE han puesto de manifiesto un
incremento del 34,5% en la prevalencia de obesidad
en 14 años, pasando de un 17,4% en 1992 a un 24%
en 20062. Estos datos concuerdan con los de la
Encuesta Nacional de Salud en la que se describe un
incremento absoluto de un 6% en las tasas de obesi-
dad en 14 años3. El documento de consenso de la
Sociedad Española para el Estudio de la Obesidad
(SEEDO 2007) recoge todos estos datos sobre
población adulta y datos sobre estudios realizados en
población pediátrica4,5. Según el estudio enKid, en la
población de entre 2 y 24 años de edad, la prevalen-
cia de obesidad es de un 13,9%, y la de sobrepeso de
un 12,4%.

Conviene tener en cuenta que tanto el sobrepeso
como la obesidad se asocian a una mayor mortalidad y
a un mayor riesgo de desarrollo de patologías como
diabetes, enfermedad cardiovascular y ciertos tipos de
cánceres entre otras4, 6.

El incremento en la incidencia de sobrepeso y de
obesidad está íntimamente relacionado con el cambio
de estilo de vida que se impone en las sociedades
industrializadas. Así, el nivel de actividad física es hoy
día menor, y la disponibilidad alimentaria es mayor, lo
que hace que haya más cantidad de alimentos a nuestra
disposición y que el tamaño de las raciones que hoy día
se consumen sea mayor. Ello contribuye sin duda a una
mayor disponibilidad energética. Es comprensible, por
tanto, que el tratamiento básico de la obesidad consista
en un cambio global del estilo de vida que incluya cam-
bios en los hábitos dietéticos, la actividad física y
modificación conductual4.

Sabemos que, aunque no se llegue a conseguir el
“peso ideal” de los pacientes obesos, reducciones de
peso, aunque sean del orden del 10% del peso corporal,
consiguen mejorar los niveles de tensión arterial, glice-
mia y colesterol, reducir la terapia farmacológica aso-
ciada a las comorbilidades de los pacientes7 y animar-
los a seguir con el tratamiento.

La SEEDO4 y el NIH7 (National Institutes of Health)
recomiendan que la restricción energética oscile, en su
caso, entre 500 y 1.000 kcal/día respecto a la dieta habi-
tual.

Una de las estrategias a utilizar para aumentar la
adherencia a la dieta y promover la pérdida de peso
son los llamados “productos sustitutivos de comida”
(alimentos que se utilizan como sustitutos de una
comida al día). Estos productos gozan hoy día de una
gran popularidad, aunque, como se comenta más ade-
lante, no muchos estudios han evaluado su efecto en
programas intensivos de pérdida de peso. Por ello, el
objetivo del presente estudio ha sido evaluar la efica-
cia y la seguridad de estos productos dentro de un pro-
grama de pérdida de peso monitorizado por diploma-
das en nutrición humana y dietética en una muestra de
voluntarios no institucionalizados con sobrepeso u
obesidad grado I.

Objetivo

Evaluar la eficacia y la seguridad de un programa de
pérdida de peso que incluyera productos sustitutivos de
comidas.

Material y métodos

Sujetos

Se estudió a una muestra de 55 individuos que, una
vez instruidos acerca de las características del proto-
colo del estudio, y tras firmar el consentimiento infor-
mado, decidieron voluntariamente participar en el
mismo. El estudio cumplió con los requisitos éticos de
la Declaración de Helsinki, y cuenta con la conformi-
dad del Comité Ético de la Clínica Tres Torres
(Cl.Doctor Roux N.76 08017 Barcelona). La captación
de la muestra tuvo lugar en dos consultas dietéticas de
Barcelona: “D-N, Dietética y Nutrición” y “Sticsa”, en
las que diplomadas en nutrición humana y dietética lle-
varon a cabo todo el reclutamiento y seguimiento de los
voluntarios. Los criterios de inclusión fueron los
siguientes: mujeres y varones de 18 a 60 años de edad,
sobrepeso (Índice de Masa Corporal o IMC entre 25 y
29,9) u obesidad grado I (IMC entre 30 y 34,9), según
criterios SEEDO4, que no estuvieran llevando a cabo
una dieta de restricción calórica severa, que no hubie-
ran utilizado ninguna terapia farmacológica destinada
a la pérdida de peso corporal durante el último mes pre-
vio al inicio del estudio, que no estuvieran tomando
ningún complemento dietético o tratamiento homeopá-
tico para ayudar a la pérdida de peso, ausencia de pato-
logías que pudieran afectar al comportamiento alimen-
tario o a la pérdida de peso (descritas en el protocolo
del proyecto)8 y que tuvieran capacidad para completar
un registro dietético, tras recibir las instrucciones perti-
nentes por parte de un dietista-nutricionista.

Parámetros bioquímicos en pacientes 
con sobrepeso y obesidad
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Diseño del estudio

Estudio de intervención dietética prospectivo con
grupo control, de 2 cohortes y de ocho semanas de
duración. La Asociación Española de Dietistas-Nutri-
cionistas evaluó el protocolo del presente estudio antes
de llevarlo a cabo.

Se recogieron datos sobre edad, sexo, antecedentes
familiares y personales, antecedentes médicos, hábito
tabáquico, stress, práctica deportiva, historia ponderal
y tratamientos realizados para perder peso. En la pri-
mera visita o basal, a la semana 4 y en la semana 8 del
estudio se registraron datos antropométricos como el
peso, talla, IMC y perímetro de cintura y cadera. Se
llevó a cabo una medida de impedancia bioeléctrica (%
de masa grasa, % de masa magra y % de agua corporal
total) con el modelo Tanita-Body Composition Analy-
zer, Modelo TBF 3000. Todos los voluntarios fueron
citados para obtener una muestra de sangre y orina en
tres ocasiones: en la visita basal, a las 4 semanas y a las
8 semanas. Los parámetros evaluados en sangre fue-
ron: hematíes, hematocrito, hemoglobina, fibrinógeno,
glucosa, urea, creatinina, ácido úrico, colesterol total,
colesterol HDL y LDL, triglicéridos, ferritina, insulina
y hormonas tiroideas. En la visita inicial se realizó tam-
bién una historia dietética completa, descrita en el pro-
tocolo del proyecto8, y un recordatorio de 24 horas.

Se visitó a los voluntarios en 8 sesiones (una por
semana), en que se monitorizó que los pacientes no ini-
ciasen ningún tipo de cambio brusco en su estilo de
vida (especialmente en lo que a actividad física se
refiere) que pudiera interferir en los resultados, y se
comprobó el seguimiento de la pauta dietética
mediante registros dietéticos de 3 días que completaron
los propios individuos, y mediante recordatorios de 24
horas recogidos por el dietista-nutricionista responsa-
ble. El protocolo completo del estudio ha sido descrito
anteriormente8.

Tratamiento dietético

Las personas interesadas en participar se clasifica-
ron, según criterio de los investigadores, en dos grupos:
a) grupo con dieta hipocalórica y productos sustitutivos
de comidas (grupo intervención), y b) grupo con dieta
hipocalórica (grupo control).

La dieta pautada siguió en ambos casos las recomen-
daciones de la Sociedad Española para el Estudio de la
Obesidad4 en cuanto a su aporte calórico y contenido en
macro y micronutrientes. En ambos casos se trató de
una dieta rica en cereales, fruta y verdura y menores
cantidades de alimentos como lácteos desnatados,
aceite de oliva, legumbres, frutos secos, proteicos, y
con un consumo restringido u ocasional de azúcar,
refrescos, zumos, bollería, pastelería, dulces y alimen-
tos superfluos en general.

En el grupo intervención se sustituyó durante 5 días
a la semana, de lunes a viernes, una comida principal

por productos sustitutivos, mientras que el fin de
semana se siguió la dieta hipocalórica recomendada.
Los sustitutivos de comidas fueron proporcionados por
la casa Bicentury®; de manera que en cada comida sus-
tituida se ingerían 249 kcal; 16,8 g de proteínas; 31,5 g
de hidratos de carbono; 7,7 g de grasas y 3,5 g de fibra
alimentaria. La composición nutricional completa del
producto se ha descrito anteriormente8.

Análisis estadístico

Todos los datos fueron introducidos y procesados en
formato electrónico y analizados mediante el paquete
estadístico SAS versión 8.1. Para el estudio de la homo-
geneidad basal entre grupos se realizó un análisis de la
comparabilidad inicial de los grupos de asignación esta-
blecidos respecto a las variables demográficas y antro-
pométricas, así como de las características clínicas en el
momento de la inclusión, mediante la prueba de t de
Student, U de Mann-Whitney, la prueba de Chi cua-
drado o la prueba de Fisher según el tipo de variable.
Los parámetros cualitativos se analizaron mediante fre-
cuencias y porcentajes, y los cuantitativos mediante
media y desviación standard. Se utilizó la t de Student
para comparaciones entre grupos. Para evaluar diferen-
cias en los diferentes tratamientos a lo largo del trata-
miento se utilizó la t de Student para datos apareados.

Resultados

De los 55 voluntarios, 29 fueron asignados al grupo
control y 26 al grupo intervención. Una persona del
grupo intervención abandonó el protocolo tras la pri-
mera semana por motivos personales. Las analíticas de
sangre y de orina se practicaron sobre 52 voluntarios en
la primera ocasión, sobre 44 la segunda (a las cuatro
semanas) y sobre 20 la tercera (a las 8 semanas). Los
motivos de disminución en la asistencia a las extraccio-
nes de sangre y a la entrega de la muestra de orina se
desconocen.

No se hallaron diferencias basales estadísticamente
significativas entre los dos grupos en cuanto a edad,
sexo, peso, talla, IMC, perímetro de cintura y perímetro
de cadera, % de materia grasa, antecedentes patológi-
cos familiares o personales, hábito tabáquico, nivel de
estudios, stress o historia dietética (número de ingestas,
preferencias alimentarias, frecuencia de comidas fuera
de casa, etc.). Tan sólo se observó una diferencia esta-
dísticamente significativa (p = 0,039) en cuanto a los
días por semana de práctica deportiva: el grupo control
realizaba una media de 3,8 días a la semana deporte, y
el grupo intervención 2,1 veces. No se observaron dife-
rencias, sin embargo, en el número de personas por
grupo que realizaban algún tipo de deporte o entre el
número de minutos que caminaban al día o el número
de pisos que subían al día. Tampoco se hallaron dife-
rencias significativas en los valores de hematíes, hema-
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tocrito, hemoglobina, fibrinógeno, glucosa, urea, crea-
tinina, ácido úrico, colesterol total, colesterol HDL y
LDL, triglicéridos, ferritina, insulina y hormonas tiroi-
deas (tabla I).

Tras 8 semanas de seguimiento, se produjeron los
cambios que se detallan en las tablas I, II y III. En el
total de pacientes se hallaron diferencias estadística-
mente significativas en las siguientes variables antro-
pométricas: peso, IMC, perímetro de cintura y períme-
tro de cadera y % de materia grasa. El grupo control
perdió una media de 3,97 kg mientras que el grupo
intervención (con sustitutivos de comidas) perdió 4,4
kg. En cuanto a las variables bioquímicas, se halló un
aumento significativo de los valores de glucosa, y una
disminución significativa de los valores de colesterol
total y triglicéridos en el total de pacientes. La evolu-
ción de los triglicéridos en el tiempo puede observarse
en la figura 1. Si analizamos estas variables por grupos
observamos que también se produce un aumento signi-
ficativo de la glucosa en el grupo intervención pero no

en el grupo control. El colesterol total y los triglicéri-
dos no disminuyeron de manera significativa en los
grupos de estudio. Cabe destacar, además, que existe
una tendencia en ambos grupos a la disminución del
colesterol LDL, aunque no es significativa. En el resto
de parámetros bioquímicos analizados no se observa-
ron cambios significativos.

Discusión

Los resultados nos muestran que ambas terapias die-
téticas resultaron igual de efectivas. En ambas se consi-
guió una pérdida ponderal significativa, y en el total de
los pacientes se consiguió disminuir de manera signifi-
cativa el perímetro de cintura y cadera, el % de materia
grasa y los valores de triglicéridos y colesterol total. No
se hallaron diferencias entre los dos grupos en ninguno
de los parámetros evaluados. Aún así, la disminución de
los niveles de colesterol LDL hallada en el grupo inter-

Tabla I

Características basales de los individuos

Grupo control Grupo intervención
Característica

N Media DS N Media DS

Edad, años 29 40,48 13,23 26 42,0 9,77
Peso, kg 29 86,69 16,33 26 84,81 11,66
IMC, kg/m2 29 31,07 4,20 26 30,09 3,39
Perímetro cintura, cm 29 98,79 11,43 25 97,76 11,95
Perímetro cadera, cm 29 111,45 9,59 25 108,20 9,51
Mat. Grasa , % 29 33,10 8,57 24 34,17 7,83
Glucosa, mg/dL 28 84,00 9,77 24 86,96 8,51
Colesterol total, mg/dL 28 204,04 33,81 24 200,83 38,21
Colesterol HDL, mg/dL 28 48,00 10,61 24 48,17 9,49
Colesterol LDL, mg/dL 28 137,01 31,23 24 131,41 28,99
Triglicéridos, mg/dL 28 94,54 46,92 24 106,21 57,51

DS = Desviación estándar.
No se hallaron diferencias significativas entre grupos.

Tabla II

Evolución de parámetros antropométricos y bioquímicos en el grupo control

Basal Semana 8
Característica

N Media DS N Media DS

Peso, kg 29 86,69 16,33 29 82,72* 16,06
IMC, kg/m2 29 31,07 4,20 29 29,67* 4,5
Perímetro cintura, cm 29 98,79 11,43 29 93,0* 11,67
Perímetro cadera, cm 29 111,45 9,59 29 107,69* 9,86
Mat. Grasa, % 29 33,10 8,57 29 31,76* 9,23
Glucosa, mg/dL 28 84,00 9,77 10 88,40 7,49
Colesterol total, mg/dL 28 204,04 33,81 10 194,4 41,51
Colesterol HDL, mg/dL 28 48,00 10,61 10 46,00 11,54
Colesterol LDL, mg/dL 28 137,01 31,23 10 134,76 37,3
Triglicéridos, mg/dL 28 94,54 46,92 10 68,70 20,27

DS = Desviación estándar.
* p < 0,05.
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vención fue considerablemente mayor que la obser-
vada en el grupo control, aunque estas diferencias no
fueron significativas.

Tal y como se establece en la directiva 96/8/CE de la
comisión9, de 26 de febrero de 1996, relativa a los ali-
mentos destinados a ser utilizados en dietas de bajo
valor energético para reducción de peso, este tipo de
alimentos sustituye total o parcialmente la dieta diaria
completa. Existen 2 grupos de productos sustitutivos
de comidas: los productos sustitutivos de la dieta diaria
completa, y los productos sustitutivos de una o varias
comidas al día. En este proyecto fueron utilizados úni-
camente para sustituir una de las comidas principales al
día, durante 5 días a la semana, en la dieta del grupo
intervención. De acuerdo a la legislación, los sustituti-
tos de una o varias comidas de la dieta diaria deben
contener entre 200 y 400 kcal por comida. Las proteí-
nas deben proporcionar entre el 25 y el 50% del valor
energético del producto, la energía obtenida de las gra-
sas no debe superar el 30% del total del valor energé-
tico y además deben proporcionar alrededor del 30%
de las CDR de vitaminas y minerales. En este caso, se

proporcionó, por cada comida sustituida, 249 kcal,
16,8 g de proteínas, un 26,98% del aporte calórico en
cada una de las comidas sustituidas y 7,7 g de grasas,
un 27,8% del aporte calórico total. El objetivo principal
de la utilización de este tipo de productos sustitutivos
de comidas es favorecer el control calórico de la dieta
de los pacientes con sobrepeso u obesidad.

Los resultados descritos en la literatura sobre la efica-
cia de los sustitutivos de comidas como parte de la tera-
pia dietética son dispares. Así pues, Vidal-Guevara y
cols.10 observaron reducciones de peso significativas en
el total de un grupo de 47 hombres y mujeres con normo-
peso, sobrepeso u obesidad I que fueron sometidos a
dieta hipocalórica (grupo control) o dieta hipocalórica
con sustitutivos de comidas 1 vez al día durante 3 sema-
nas. Además, la pérdida del peso del grupo intervención
fue significativamente superior para los pacientes con
obesidad grado I. En su estudio también hallaron una
disminución significativa de los niveles de colesterol
total y LDL. El equipo de Ashley11 evaluó también la efi-
cacia de los sustitutos de comidas en 113 mujeres preme-
nopáusicas de IMC entre 25 y 35 sometidas a dieta hipo-

Tabla III

Evolución de parámetros antropométricos y bioquímicos en el grupo intervención

Basal Semana 8
Característica

N Media DS N Media DS

Peso, kg 26 84,81 11,66 25 80,40* 11,71
IMC, kg/m2 26 30,09 3,39 25 28,57* 3,59
Perímetro cintura, cm 25 97,76 11,95 25 92,76* 11,64
Perímetro cadera, cm 25 108,20 9,51 25 103,96* 8,91
Mat. Grasa, % 24 34,17 7,83 25 32,0* 8,67
Glucosa, mg/dL 24 86,96 8,51 10 92,40* 8,62
Colesterol total, mg/dL 24 200,83 38,21 10 178,5 25,52
Colesterol HDL, mg/dL 24 48,17 9,49 10 49,80 10,20
Colesterol LDL, mg/dL 24 131,41 28,99 10 114,16 17,87
Triglicéridos, mg/dL 24 106,21 57,51 10 72,80 16,98

DS = Desviación estándar.
* p < 0,05.

Tabla IV

Evolución de parámetros antropométricos y bioquímicos en el total de pacientes

Basal Semana 8
Característica

N Media DS N Media DS

Peso, kg 55 85,80 14,22 54 81,65 * 14,13
IMC, kg/m2 55 30,61 3,84 54 29,16 * 4,10
Perímetro cintura, cm 54 98,31 11,58 54 92,89 * 11,54
Perímetro cadera, cm 54 109,94 9,60 54 105,96 * 9,53
Mat. Grasa, % 53 33,58 8,19 54 31,87 * 8,90
Glucosa, mg/dL 52 85,37 9,24 20 90,40 * 8,12
Colesterol total, mg/dL 52 202,56 35,58 20 186,45 * 34,52
Colesterol HDL, mg/dL 52 48,08 10,01 20 47,90 10,77
Colesterol LDL, mg/dL 52 134,43 30,05 20 124,46 30,36
Triglicéridos, mg/dL 52 99,92 51,88 20 70,75 * 18,32

DS = Desviación estándar.
* p < 0,05.
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calórica con control por dietistas, dieta hipocalórica con
sustitutos de comidas controlada por dietistas o dieta
hipocalórica con sustitutos de comidas con visitas médi-
cas durante 1 año de seguimiento. El grupo con sustitu-
tos de comidas y control por dietistas mostró diferencias
significativas en cuanto a la pérdida de peso respecto al
resto de los grupos, llegando a perder en un año el 9,1%
del peso corporal. Otros estudios que han evaluado la
pérdida de peso conseguida con sustitutos de comida
han hallado diferencias significativas entre el inicio y el
final del tratamiento en los parámetros antropométricos
evaluados12, 13.

Sin embargo, otros autores no han hallado diferen-
cias significativas entre intervención únicamente con
dieta o intervención utilizando sustitutivos de la dieta.
Tal es el caso de Noakes y cols.14 que compararon el
efecto de una dieta hipocalórica baja en grasa estructu-
rada versus dieta hipocalórica con sustitutos de comida
en 2 de las comidas al día en 66 sujetos con sobrepeso u
obesidad durante 6 meses. Su investigación mostró que
ambos tratamientos eran igual de eficaces para perder
peso, aunque la adherencia al tratamiento de los
pacientes con sustitutivos de comidas fue mayor para el
grupo con sustitutivos.

A pesar de la disparidad de los resultados de que se
dispone, las revisiones publicadas hoy día apoyan la
idea de que los sustitutivos para reemplazar una o más
comidas consiguen una mayor pérdida de peso que el
tratamiento de dieta hipocalórica convencional15, 16.

Respecto a los parámetros bioquímicos, cabe desta-
car el aumento significativo de la glucosa que se pro-
dujo en el total de los pacientes y en el grupo interven-
ción. Otros artículos publicados que analizaron los
niveles de glucosa en sangre no observaron este incre-
mento11, 13. El aumento en los niveles de glucosa
hallado, aunque sin significación clínica, podría estar

relacionado con posibles cambios en la dieta de los
sujetos del grupo intervención. Hasta el momento,
estos datos no han podido ser analizados. 

El presente estudio presenta dos factores limitantes:
en primer lugar, el diseño del estudio, no aleatorizado;
y en segundo lugar, el relativamente pequeño tamaño
de la muestra. Además, el número de voluntarios que
acudió a realizarse pruebas bioquímicas disminuyó de
manera importante a lo largo del estudio. Se necesitan
más estudios controlados y aleatorizados, con mayor
número de muestra para establecer claramente el papel
de estos productos dentro de una terapia dietética inten-
siva para perder peso.

Cuando se habla de obesidad, dieta hipocalórica y
pérdida de peso, hay que destacar que varios estudios
publicados han mostrado la escasa adherencia que la
dieta hipocalórica tiene a largo plazo. Así pues,
Hakala17 en 1993 evaluó a 40 mujeres obesas y consi-
guió que disminuyeran en un año 11,9 kg. A los 5 años
la pérdida de peso que presentaban era de tan sólo 3,4
kg. Hensrud18, en 1994 publicó un estudio en el que
evaluaron a 24 mujeres obesas. Sus pacientes recupera-
ron el 42% del peso perdido en un año, y el 87% del
peso perdido a los 4 años. Por tanto, todas aquellas
estrategias que puedan mejorar la adherencia al trata-
miento de los pacientes deben ser consideradas. Ade-
más, los objetivos frente al paciente deben ser siempre
realistas y optimistas, de manera que se le deben expo-
ner unos objetivos de pérdida de peso siempre a largo
plazo7.

Conclusiones

Los sustitutivos de comidas, dentro de un programa
dietético controlado, fueron tan eficaces y seguros para

Fig. 1.—Evolución de los
triglicéridos en suero
(mg/dl).
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perder peso y modificar otros parámetros antropomé-
tricos, como el tratamiento dietético convencional.
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Introducción

En el mes de diciembre del 1985, el Dr. Allan Ste-
ven Detsky, encabezando un equipo de investigadores
de los hospitales Toronto General y Toronto Western
(ambos dentro de la Universidad canadiense de Toron-
to), remitió al Journal of Parenteral and Enteral Nutri-
tion un manuscrito que presentaba las características
operacionales de la Encuesta Subjetiva Global (ESG):
una herramienta orientada a establecer el estado nutri-
cional del paciente en espera de cirugía gastrointestinal
electiva mediante la interpretación integrada de la his-
toria de cambios recientes en el peso, un interrogatorio
estructurado y un examen físico orientado1. Esta pri-
mera publicación fue seguida inmediatamente de otra
que examinó la validez predictiva de la ESG de com-
plicaciones en el post-operatorio2.

La ESG hubiera sido otra herramienta más, de las
muchas existentes en los 1980’s con propósitos simi-
lares, si no hubiera sido por un detalle único pero ori-
ginal: no era necesario un sistema de puntuación nu-
mérico para diagnosticar el estado nutricional del
paciente hospitalizado. En su lugar, Detsky y sus
cols., propusieron que el examinador asignara el pa-
ciente a cualquiera de 3 categorías posibles (A: No
Desnutrido/Bien Nutrido; B: En riesgo de desnutri-
ción/ Moderadamente Desnutrido; C: Gravemente
Desnutrido) sobre la base de su percepción subjetiva,
o dicho con otras palabras, apelando a su intuición clí-
nica, y después de sopesar los resultados encontrados
en cada uno de las dimensiones exploradas.

Contrario al pensamiento prevalente en aquellos
años sobre la intrínseca superioridad de los indicado-
res “objetivos” del estado nutricional del paciente hos-
pitalizado, la ESG se popularizó rápidamente en los
ámbitos asistenciales, y así abrió la puerta al desarro-
llo de herramientas similares en diseño para la evalua-
ción del estado nutricional de adultos mayores y an-
cianos, niños, y recién nacidos, respectivamente3.

La ESG se consagró definitivamente en el bienio
1999-2000, cuando se empleó en la denominada En-
cuesta ELAN Latinoamericana de Desnutrición Hos-
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pitalaria: un esfuerzo multinacional y multicéntrico
auspiciado y liderado por la Federación Latinoameri-
cana de Nutrición Parenteral y Enteral (FELANPE)
para establecer la frecuencia de trastornos nutriciona-
les entre los pacientes hospitalizados en la red asisten-
cial pública de 13 países de la América Latina4. Lue-
go, es sólo natural repasar los orígenes, las
características, la utilidad y la trascendencia de la
ESG en el vigésimo aniversario de su publicación pri-
mera.

A la búsqueda del Santo Grial de la
evaluación nutricional

Se podrían esperar mejor respuesta al tratamiento
médico-quirúrgico y reducción de la frecuencia de los
eventos adversos e indeseables, junto con ahorros mo-
netarios y fiscales, si se reconocieran tempranamente,
y se corrigieran oportunamente, los trastornos nutri-
cionales presentes en el enfermo hospitalizado. Ello
sería posible si se contara con una herramienta diag-
nóstica que fuera sencilla en su diseño, fácil de aplicar
e interpretar, barata, y, sobre todo, exacta, esto es: que
describiera correctamente el estado nutricional de un
sujeto sano(1); y que identificara la desnutrición clíni-
camente relevante, esto es, aquel estado nutricional al-
terado que se asocia con eventos clínicos adversos5, 6.

Los indicadores en uso en aquel entonces habían si-
do diseñados originariamente para estudios nutricio-
nales poblacionales(2), razón por la cual eran poco (o
casi nada) útiles en el caso de individuos, y estaban
sujetos a importantes influencias no-nutricionales que
introducían sesgos considerables en el diagnóstico nu-
tricional (un enfermo podía exhibir valores anómalos
de algunos de los indicadores, sin que ello se tradujera
forzosamente en la ocurrencia de eventos adversos),
lo que resultaba en una pobre (cuando no nula) capaci-
dad predictiva de eventos adversos6.

Se intentó mejorar la utilidad diagnóstica de los in-
dicadores existentes mediante la combinación (inte-
gración) de varios de ellos (sin importar el tipo) en un
sistema de puntuación numérico7, 8, o en una función
matemática construida de tal manera que asignara

ponderamientos según la fidelidad de cada indicador
en reflejar el estado nutricional del sujeto9(3). Ambas
soluciones demostraron ser metodológicamente ar-
duas, engorrosas, costosas, y sobre todas las cosas, su-
jeta a graves errores de interpretación, debido a las in-
teracciones que podían existir entre los indicadores
seleccionados, lo que afectaba la capacidad predictiva
del constructo(4).

Desafiando los cánones: ¿es realmente objetiva
la evaluación nutricional mediante
herramientas clínicas?

En aquel entonces no se concebía que la evaluación
clínica del enfermo, a través de un interrogatorio es-
tructurado y un examen físico orientado, pudiera ser-
vir a los fines del diagnóstico nutricional, como era la
propuesta de Detsky. Si bien algunos autores habían
señalado que la información nutricional recaudada
mediante procedimientos antropométricos, bioquími-
cos, inmunológicos y dietéticos se complementara con
el juicio clínico del examinador, no se había avanzado
mucho más allá de este mero enunciado, y el examen
clínico se limitaba solamente al reconocimiento de
signos de carencias micronutrimentales en el enfer-
mo12.

Si el examen clínico fuera útil para la evaluación
nutricional, debería mostrar, en primer lugar, validez
convergente: esto es, que los pacientes asignados clí-
nicamente a la mejor categoría nutricional mostraran
valores preservados (como promedio) de los indicado-
res nutricionales “objetivos”, en tanto los sujetos in-
cluidos en la peor categoría nutricional deberían des-
tacarse por presentar los valores más deteriorados de
los indicadores. La validez convergente debería ir de
la mano de la validez predictiva: el examen clínico de-
bería identificar a aquellos pacientes en riesgo de de-
sarrollar eventos adversos (tales como la infección)
después de un acto operatorio importante(5). Finalmen-
te, el examen clínico debería ser reproducible de-in-
vestigador-a-investigador: no importa la calificación
profesional ni la experiencia laboral, los examinado-
res entrenados deberían asignar el mismo enfermo a la

(1) El estado nutricional es una categoría intuitiva pero elusiva.
Una definición muy popular, y que refleja la influencia de los dietis-
tas, reza que: “el estado nutricional es el resultado del equilibrio en-
tre las demandas metabólicas y los ingresos alimenticios del indivi-
duo”. De ahí sigue que la desnutrición es “cualquier desorden del
estado nutricional que incluye los trastornos resultantes de una defi-
ciencia en la ingestión de nutrientes, metabolismo alterado de los
nutrientes, o la sobrenutrición”10.

(2) En el primer estudio de desnutrición hospitalaria reportado
en la literatura, el estado nutricional del paciente se describió
univariadamente mediante el Índice de Masa Corporal, la Cir-
cunferencia del Brazo, el Pliegue Cutáneo Tricipital, y la Albú-
mina sérica11.

(3) El Índice de Pronóstico Nutricional (IPN) fue el más promo-
vido de todos estos constructos, entre otras cosas, porque su des-
cripción coincidió con la aparición de la primera generación de
computadoras personales, y con ella, la apertura de un excitante

campo de aplicaciones de la Computación en la Medicina. Cierta-
mente, había algo mágico, cercano a la mística, en el hecho de ali-
mentar a una máquina con los datos obtenidos del paciente, y que
ésta devolviera casi instantáneamente el dictamen sobre el estado
nutricional. El IPN se distinguía por la buena validez predictiva, y
la capacidad de identificar enfermos que podían beneficiarse de un
esquema de apoyo nutricional preoperatorio15.

(4) Este fenómeno, por demás, no era desconocido para los esta-
dísticos y matemáticos. Si las propiedades de un objeto o fenómeno
se describen univariadamente (esto es, uno a uno) mediante varios
indicadores, la probabilidad de clasificación errónea se incrementa
geométricamente a medida que se incorporan nuevos indicadores al
sistema de descripción16.

(5) Entendido como aquel que comprendiera, en el mismo acto,
una laparotomía y exploración de la cavidad abdominal, seguida (o
no) de la manipulación quirúrgica de los órganos gastrointestinales,
con resección de segmentos de longitud variable, y la creación de
nuevas uniones mediante sutura quirúrgica.
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misma categoría nutricional una y otra vez mediante
el método clínico.

Los resultados preliminares de la utilidad del exa-
men clínico como herramienta de diagnóstico nutri-
cional se publicaron en sendos artículos para el New
England Journal of Medicine y la Human Nutrition &
Clinical Nutrition13, 14. Los pacientes categorizados nu-
tricionalmente mediante el método clínico difirieron
entre sí respecto de los valores promedio de 6 de los 9
indicadores objetivos empleados, incluidos el conteni-
do corporal total de nitrógeno y el conteo corporal de
40K. Se pudo demostrar también que la concordancia
entre-examinadores a la hora de evaluar clínicamente
el estado nutricional del enfermo era superior en un
72,0% a la que cabría esperar de la influencia del puro
azar. Pero lo que era más relevante: el equipo investi-
gador pudo demostrar que los eventos sépticos y el
uso de antibióticos fueron mayores, y las estancias
hospitalarias más prolongadas, entre los pacientes que
fueron denotados clínicamente como gravemente des-
nutridos. Por el contrario, los indicadores supuesta-
mente objetivos fallaron en predecir eventos sépticos
en el post-operatorio.

Anticipando las críticas sobre el costo-efectividad
de un examen clínico exhaustivo para el diagnóstico
nutricional en tiempos de contención administrativa
y fiscal, Detsky y cols., crearon una proto-ESG con
los principales determinantes clínicos del estado nu-
tricional del paciente: la pérdida de la grasa subcutá-
nea a nivel de la jaula costal y el dorso del brazo y la
disminución del tono y volumen de los músculos
deltoides y cuadríceps, junto con la historia y el pa-
trón de los cambios recientes en el peso corporal.
Esta antecesora de la actual ESG retuvo la buena va-
lidez predictiva de eventos sépticos, con lo que se
desbrozó finalmente el camino para que una herra-
mienta clínica para el diagnóstico nutricional susti-
tuyera con exactitud y eficacia mayores el ejercicio
de reunión e interpretación de incontables indicado-
res antropométricos, bioquímicos, inmunológicos y
dietéticos.

La publicación de los resultados de tales investi-
gaciones generó tanto entusiasmo, que Detsky y
cols., escribieron una cuarta publicación (tema de
este ensayo) que mostraba el formato definitivo de
la ESG, los elementos que la integraban, las instruc-
ciones para su correcto rellenado, 3 casos clínicos
ilustrativos, y los resultados de la evaluación clínica
de 202 pacientes en espera de cirugía gastrointesti-
nal importante1. Se enfatizó en que el examinador
asignara al paciente a cualquiera de las 3 categorías

posibles basado en su percepción subjetiva, después
de sopesar los resultados obtenidos en cada uno de
los acápites de la ESG. En caso de que los hallazgos
clínicos fueran vagos, ambiguos, o no concluyentes,
los autores recomendaban que el examinador no
asignara al sujeto a una categoría peor de la que re-
almente debería recibir. Nuevamente, se pudo de-
mostrar que cualquier integrante del equipo de salud
podía aprender a administrar la ESG; la concordan-
cia de-observador-a-observador era un 78,0% mayor
que la influencia del azar; y que examinadores dife-
rentes de los investigadores asignaron a la categoría
extrema de deterioro nutricional a aquellos enfer-
mos en los que concurrieron la pérdida de peso, la
pérdida del tejido adiposo subcutáneo, y la disminu-
ción del tejido muscular.

Los investigadores condujeron un estudio adicional
para evaluar la capacidad de la ESG de predecir com-
plicaciones post-operatorias diferentes de la sepsis en
202 pacientes atendidos en dos hospitales de la ciudad
de Toronto2. La ESG y la Albúmina preoperatoria
mostraron los estimados mayores de exactitud diag-
nóstica, en contraste con los indicadores supuesta-
mente objetivos(6). Si el paciente recibía una categoría
nutricional preoperatoria peor (como expresión de la
progresión del desmedro nutricional antes del acto
quirúrgico), o se le determinaba un valor de Albúmina
sérica menor que el obtenido al ingreso, se podía obte-
ner una mejoría de la exactitud diagnóstica de la he-
rramienta. Es más: las tasas de complicaciones post-
operatorias podrían ser predichos de la combinación
de la ESG y la Albúmina sérica: para cada puntaje
ESG, la tasa de complicaciones era mayor mientras
menor era el valor de la Albúmina sérica(7).

El hallazgo más interesante, sin embargo, fue que la
validez predictiva de la ESG pudo establecerse ante
una tasa significativamente disminuida de complica-
ciones post-operatorias, y de diferencias en el com-
portamiento de los hospitales involucrados en el estu-
dio, una demostración adicional que existe una
relación causal entre el estado nutricional preoperato-
rio y la ocurrencia de eventos adversos post-operato-
rios que desafía incluso otras variables confusoras,
no-nutricionales.

Ensanchando los horizontes de aplicación
de la ESG

La existencia de una herramienta clínica como la
ESG para la evaluación del estado nutricional del su-

(6) También se comprobó una exactitud diagnóstica apreciable
con el uso del IPN, lo que no sorprendió a los investigadores, habi-
da cuenta del buen desempeño de la Albúmina sérica por sí misma,
y la enorme contribución que hace este indicador al índice.

(7) La superioridad diagnóstica de la ESG frente a los indica-
dores tradicionales fue establecida también del análisis de las ta-
sas de verosimilitud. La tasa de verosimilitud (del inglés likehood

ratio) es un número que modifica la probabilidad de ocurrencia
de un evento en el post-operatorio predicha del conocimiento de
una condición previa. Una tasa de verosimilitud de 1.0 significa
que la probabilidad de ocurrencia de complicaciones post-quirúr-
gicas es esencialmente independiente del valor del indicador nu-
tricional. Categorías nutricionales B/C (valores disminuidos de
Albúmina sérica) se correspondieron con tasas de verosimilitud
incrementadas.
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jeto enfermo incentivó a otros practicantes a encon-
trarle aplicaciones fuera del ámbito de la Cirugía de
las vías digestivas. La ESG ha sido aplicada, en su
formato primigenio o modificado, en pacientes nefró-
patas crónicos sujetos a diálisis, hepatópatas en espera
de trasplante, enfermos de SIDA, otros pacientes afec-
tos de enfermedades crónicas, y ancianos, entre otras
subpoblaciones. No es la intención del autor detallar
todas estas aplicaciones. Los interesados pueden con-
sultar una excelente monografía de reciente aparición
para mayor información17.

La experiencia cubana

La ESG fue la herramienta empleada en la conduc-
ción de la Encuesta Cubana de Desnutrición Hospita-
laria, en concordancia con los lineamientos del Estu-
dio Latinoamericano de Desnutrición Hospitalaria4, 18.
La frecuencia de desnutrición estimada mediante la
ESG fue del 41,2%. La categoría nutricional asignada
al paciente encuestado según la ESG se asoció fuerte-
mente con el IMC calculado: fue 17 veces más proba-
ble que un enfermo con un IMC < 18,5 kg/m-2 fuera
asignado a una categoría nutricional C, que otro con
un IMC superior. Una mayor proporción de pacientes
malnutridos reportaron pérdidas significativas de pe-
so, disminución de los ingresos alimentarios, síntomas
digestivos persistentes durante más de 15 días, y una
capacidad funcional disminuida. Entre los enfermos
desnutridos fueron prevalentes los requerimientos nu-
trimentales incrementados, la pérdida de grasa subcu-
tánea y masa muscular, la ascitis y los edemas en el
sacro y los tobillos.

En otro trabajo hecho con pacientes diagnostica-
dos de enfermedad colorrectal maligna en espera del
acto quirúrgico se pudo demostrar que el puntaje
ESG se asoció con la conducta quirúrgica adoptada:
las cirugías potencialmente curables fueron más fre-
cuentes entre los pacientes con puntajes A de la
ESG, mientras que los procederes derivativos predo-
minaron en los pacientes con puntajes B/C de la
ESG19. Hay que hacer notar que la asociación fue dé-
bil (como reveló la razón de productos cruzados), pe-
ro ello podría explicarse por el desproporcionado nú-
mero de enfermos desnutridos en los que se intentó
una cirugía radical.

La ESG también ha sido aplicada al estudio de pa-
cientes cirróticos, y nefrópatas en diálisis. La eva-
luación nutricional clínica de 121 pacientes cirróti-
cos devolvió una frecuencia de desnutrición del
45,0%. La categoría nutricional se asoció con la pro-
gresión de la enfermedad cirrótica: el 56,0% de los
cirróticos con puntaje B del índice Child-Pugh esta-
ba desnutrido, y llegó a ser del 90,0% entre aquellos
con puntaje C. La desnutrición fue casi universal en-
tre los fallecidos20. Por su parte, el 42,9% de los en-
fermos nefrópatas en diálisis recibieron puntajes
B/C. La ESG fue capaz de identificar a los pacientes

que se complicaron (e incluso fallecieron) dentro de
la ventana de observación del estudio, comporta-
miento que no pudo ser replicado ni por la Albúmi-
na ni la Circunferencia del brazo, ni por una regla de
clasificación que reuniera estos 2 indicadores [Nu-
trición Hospitalaria. 2007. Remitido para publica-
ción].

Percepción actual de la aplicación y utilidad
de la ESG

La ESG ha estado en uso durante los últimos 20
años, lo que ha permitido acumular una impresionante
masa de artículos que describen el escenario de aplica-
ción, los pacientes encuestados, la concordancia entre-
observador, la validez convergente con indicadores
nutricionales objetivos y métodos avanzados de re-
construcción de la composición corporal, y la validez
predictiva de eventos adversos(8). La ESG es particu-
larmente útil para la identificación de cuadros estable-
cidos de desnutrición17. La ESG también se ha usado
para identificar a aquellos en riesgo incrementado de
desnutrirse, haciendo énfasis en los ítems relaciona-
dos con el estado de los ingresos alimentarios y la res-
puesta metabólica del sujeto ante el curso corriente de
la enfermedad de base y/o el tratamiento médico insta-
lado17.

Muchos investigadores han lamentado la incapaci-
dad de la ESG de medir cambios pequeños, pero sig-
nificativos, en el estado nutricional del paciente que se
beneficia de las medidas prescritas de apoyo nutricio-
nal. Ello ha motivado la aparición de versiones de la
ESG que incorporan un sistema de puntuación21. Más
allá de los méritos inherentes a estas modificaciones,
interesa señalar la flexibilidad y capacidad adaptativa
de la ESG a diversos escenarios e intereses de los in-
vestigadores.

Conclusiones

La ESG se ha convertido en una herramienta nutri-
cional de aplicación global. Se ha empleado en nume-
rosos escenarios, culturas y lenguajes, y ha sido revi-
sada, enmendada, recortada, criticada y denostada.
Pero todo ello no puede ocultar que, con la aparición
de la ESG, la Nutrición Clínica maduró finalmente co-
mo disciplina, al ser capaz de crear herramientas pro-
pias para enfrentar exitosamente los objetivos deter-
minantes de su existencia22.

(8) La validez convergente de la ESG podría servir para asignar
retrospectivamente al paciente a una u otra categoría nutricional se-
gún los resultados de los indicadores “objetivos”. Si un enfermo re-
fiere una pérdida de peso mayor del 20%, muestra un IMC menor de
18,5 kg/m-2, y los exámenes de laboratorio muestran valores séricos
seriamente disminuidos de Albúmina y Colesterol, es poco probable
que pueda ser asignado a una categoría nutricional A o incluso B.
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The nutritional status of hospitalized patients
can be assessed by a variety of methods. The widely
applied traditional methods rely heavily on objec-
tive anthropometric measurements and laboratory
tests results. Nutritional assessment can also be
based on clinical criteria that is, the findings of a
routine history and physical examination. Pre-
viously we have reported the results of a study
which compared clinical assessment of nutritional
status with several objective measurements.1-3 In
that study, on the basis of the history and physical
examination, two clinicians classified patients as
either well nourished, moderately malnourished,
or severely malnourished, a process which we now
refer to as Subjective Global Assessment (SGA).
We demonstrated that there were good correlation
between the subjective and objective measure-
ments (convergent validity). We also found that
with SGA, postoperative infections could be pre-
dicted to a degree that was equal to or better than
with objective measurements (predictive validity).
Finally, we demonstrated a high degree of interra-
ter repro-ducibility for SGA.

Other investigators have found SGA to be an
appealing method of assessing nutritional status,4-7

and have em-ployed clinical assessments in a simi-
lar fashion in their own research.8-9Unfortunately,
the features of the history and physical examina-
tion which our clinicians incorporated into their
SGA ratings were outlined only briefly in our ear-
lier reports. We have received many comments
which suggest that the description contained in
those papers was not detailed enough to allow
widespread clinical use of this technique. In this
paper, we describe the technique of SGA in consi-
derable detail, provide some illustrative examples,
and examine the effect of the individual patient
characteristics incorporated in SGA on the ratings
assigned to 202 patients assessed prior to major
gastrointestinal surgery. The analysis is part of a
larger study to confirm our previous demonstra-
tion of the validity of SGA as a technique of nutri-
tional assessment. The version of SGA used in this
study is modified from the version used in the pre-
vious study, in the light of our subsequent expe-
rience with this technique.

DESCRIPTION OF THE MANEUVER

The specific features of the history and physical
examination which are considered in the SGA
method, are listed in table I. Five features of the

What is Subjective Global Assessment of Nutritional Status?*

A. S. Detsky, J. R. McLaughlin, J. P. Baker, N. Johnston, S. Whittaker, R. A. Mendelson 
and K. N. Jeejeebhoy

Toronto, Canada

JPEN Journal of Parenteral and Enteral Nutrition 1987; 11(1):8-13

Abstract

Presented and described in detail is a clinical technique ca-
lled subjective global assessment (SGA), which assesses nu-
tritional status bases on features of the history and physical
examination. Illustrative cases are presented. To clarify, furt-
her the nature of the SGA, the method was applied before
gastrointestinal surgery to 202 hospitalized patients. The pri-
mary aim of the study was to determine the extent to which
our clinicians’ SGA ratings were influenced by the individual

clinical variables on which the clinicians were taught to base
their assessments. Virtually all of these variables were signifi-
cantly related to SGA class. Multivariate analysis showed
that ratings were most affected by loss of subcutaneous tissue,
muscle wasting, and weight loss. A high degree of interobser-
ver agreement was found (kappa = 0.78%, 95% confidence in-
terval 0.624 to 0.944, p < 0.001). We conclude that SGA can
easily be taught to a variety of clinicians (residents, nurses),
and that this technique is reproducible. (Journal of Parenteral
and Enteral Nutrition 1987; 11:8-13).
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history are elicited. The first is weight loss in the
previous 6 months, expressed as both kilograms
and proportionate loss. We consider less that 5% as
a “small” loss, between 5 and 10% as a “potentially
significant“ loss, and greater than 10% as a “defini-
tely significant” loss. We also considered the rate
of weight loss and its pattern. For example, if the
patient has lost 10% of his weight in the period 6
months to 1 month prior to admission but has
regained 3% of his weight in the subsequent
month, resulting in a net loss of 7% for the entire
period , he is considered to be better nourished
than a patient who has lost 7% of his weight in the
previous 6 months and continues to loss weight.
Thus, it is possible for patients to suffer a net
weight loss of significant proportions but still be

considered well nourished if there has been a recent
stabilization or increase in weight. The second fea-
ture of the history is dietary intake in relation to a
patient’s usual pattern. Patients are classified first
as having normal or abnormal intake. The duration
and degree of abnormal intake are also noted (star-
vation, hypocaloric liquids, full liquid diet, subop-
timal solid diet). The third feature of the history is
the presence of significant gastrointestinal symp-
toms (anorexia, nausea, vomiting, diarrhea). By
significant, we mean that these symptoms have
persisted on virtually a daily basis for a period lon-
ger than 2 weeks. Short-duration diarrhea or inter-
mittent vomiting is not considered significant.
Daily or twice daily vomiting sec-ondary to obs-
truction is considered significant. The fourth fea-

Table I
Features of subjective global assessment (SGA)

(Select appropriate category with a checkmark, or enter numerical value where indicated by “#.”)

A. History
1. Weight change

Overall loss in past 6 months: amount = # ___________ kg; % loss = # ____________________
Change in past 2 weeks: ___________________increase,

___________________no change,
___________________decrease.

2. Dietary intake change (relative to normal)
___________No change,
___________Change ________________duration = #____________________weeks

________________type: __________suboptimal liquid diet,_________full liquid diet
__________hypocaloric liquids,         _________ starvation.

3. Gastrointestinal symptoms (that persisted for >2 weeks)
__________none, __________nausea, __________vomiting, __________diarrhea, __________anorexia.

4. Functional capacity
___________No dysfunction (e.g., full capacity),
___________Dysfunction _________________duration = # _______________weeks.

_________________type:              __________________working suboptimally,
__________________ambulatory,
__________________bedridden.

5. Disease and its relation to nutritional requirements
Primary diagnosis (specify) _____________________________________________________________________
Metabolic demand (stress) : ____________no stress, ______________________low stress,

____________moderate stress, _________________high stress.

B. Physical (for each trait specify: 0 = normal, 1+ = mild, 2+ = moderate, 3+ = severe).
# __________________________________loss of subcutaneous fat (triceps, chest)
# __________________________________muscle wasting (quadriceps, deltoids)
# __________________________________ankle edema
#__________________________________sacral edema
# __________________________________ascites

C. SGA rating (select one)
________________________A = Well nourished
________________________B = Moderately (or suspected of being) malnourished
________________________C = Severely malnourished



ture of the history is the patient’s functional capa-
city or energy level (bedridden to full capacity).
The last feature of the history concerns the meta-
bolic de-mands of the patient’s underlying disease
state. An example of a high-stress disease is a bad
flare of ulcerative colitis where the patient has suf-
fered a large volume of bloody diarrhea on a daily
basis. A low-stress disease might be a smoldering
infection or malignancy.

There are four features of the physical examina-
tion which are noted as either normal (0), mild (1
+), moderate (2+), or severe (3+). The first is the
loss of subcutaneous fat measured in the triceps
region and the mid-axillary line at the level of the
lower ribs. These measurements are not precise,
but are merely a subjective impression of the
degree of subcutaneous tissue loss. The second fea-
ture is muscle wasting in the quadriceps and del-
toids as determined by loss of bulk and tone that is
detectable by palpation. Obviously, a neurological
deficit will interfere with this assessment. The
presence of edema in both the ankles and the sacral
region and the presence of ascites are noted. Again,
a co-existing disease such as congestive heart fai-
lure will modify the weight placed on the finding
of edema.

On the basis of these features of the history and
physical examination, clinicians identify a SGA
rank which indicates the patient’s nutritional sta-
tus. These categories are: (1) well nourished, (2)
moderate or suspected malnutrition, and (3) severe
malnutrition. In order to arrive at a SGA rank, we
do not use an explicit numerical weighting
scheme. Rather, a rank is assigned on the basis of
subjective weighting. In this study, we instructed
our clinical raters to place most of their judge-
ment on the variables weight loss, poor dietary
intake, loss of subcutaneous tissue, and muscle
wasting. The raters were told that patients could be
assigned a B rank if there was at least a 5% weight
loss in the few weeks prior to admission without
stabilization or weight gain, definite reduction in
dietary intake, and mild subcutaneous tissue loss.
If the patient had considerable edema, ascites, or
tumor mass, the raters were told to be less influen-
ced by the amount of weight loss. The other histo-
rical features are meant to help the rater confirm
the patient’s self report of weight loss and dietary
change, but are given less weight. If the patient had
a recent weight gain that did not appear to be
merely fluid retention, the raters were instructed

to assign an A rank, even if the net loss was between
5% and 10%, and the patient had mild loss of sub-
cutaneous tissue, especially if the patient noted an
improvement in the other historical features of the
SGA (e.g., improvement in appetite). In order to
receive a C rank, the patient had to demonstrate
obvious physical signs of malnutrition (severe loss
of subcutaneous tissue, muscle wasting, and often
some edema) in the presence of a clear and convin-
cing pattern of ongoing weight loss. These
patients usually had a net loss of at least 10% of
their normal weight, and also had many of the
other historical features. The raters were instruc-
ted to be less sensitive and more specific in their
assignment of rankings. That is, if the features
which might influence the rater to assign a B rank
(as opposed to an A rank) are equivocal or doubt-
ful, an A rank is appropriate. Similarly, a C rank
implied definite findings of severe malnutrition.

Case Presentations

Case 1. A 52-yr-old man who was previously in
good health was admitted to the hospital for elec-
tive resection of his transverse colon for suspected
carcinoma. The patient came to medical attention
because of a change in bowel habits. He had suffe-
red from alternating constipation and diarrhea. He
had lost 8% of his usual body weight (70 kg) in the
period between 6 and 2 months prior to admission;
however, his weight had been stable for the past 2
months and he had gained 2 kg in the 2 weeks prior
to admission after placement on oral nutritional
supplementation. He reported no other signifi-
cant gastrointestinal symptoms, and he had been
working with his usual energy up to the time of
admission. Although his dietary intake was below
normal a few months previous, it had been normal
for 2 months prior to admission. On physical exa-
mination, there was no evidence of loss of subcuta-
neous tissue, muscle wasting, edema, or ascites.
This patient was classified as "A," well nourished.
Although his net weight loss was 5% in the 6
months prior to admission, his weight had stabili-
zed and even increased, recently.

Case 2.A 47-yr-old man with a history of heavy
alcoholism was transferred to our hospital for sus-
pected pancreatic pseudocyst. He had developed
acute pancreatitis 2 weeks prior to transfer and was
admitted to another hospital. He was well, prior to
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that admission. Since that time, he had been main-
tained on intravenous fluids for most of the period,
with nasogastric suction much of the time. He had
lost 8% of his usual body weight. He was conti-
nuing to lose weight. His abdominal pain and nau-
sea had resolved considerably. The patient felt
slightly weak but was able to ambulate. There was
no fever. On physical examination, he was a
robust-appearing man with a small amount of loss
of subcutaneous fat in the chest. His shoulders had
a "squared-off appearance" in the deltoid region
which was evidence of muscle wasting. There was
trace edema in the sacral region and ankles. There
was no ascites. This patient was classified as "B,"
moderately malnourished. The ranking was most
influenced by the continuing loss of weight, limi-
tation of nutritional intake to hypocaloric fluids
for 2 weeks, and mild loss of subcutaneous tissue
and muscle.

Case 3.A 75-yr-old man was admitted to hospi-
tal for resection of a suspected esophageal carci-
noma. He had been well until 4 months prior to
admission, when he began to notice the onset of
dysphagia. The dysphagia progressed rapidly to the
point where he could no longer swallow. He had
lost 12% of his body weight in the previous 4
months, and was continuing to lose weight. He
was ambulatory but felt weak, and was no longer
able to continue some of his usual daily activities.
There was no fever, significant nausea, vomiting,
or diarrhea. On physical examination, the man
appeared to be wasted. There was obvious subcuta-
neous tissue loss in the triceps and thoracic
regions. There was clear muscle wasting in the del-
toids and quadriceps. There was trace edema in the
ankles and no ascites. This man was classified as
"C," severe malnutrition. The ranking was influen-
ced most by the continuing large weight loss,
change in dietary intake, and severe physical fin-
dings.

METHODS

Patient Sample and SGA Rates

Two hundred two consecutive patients schedu-
led for major gastrointestinal surgery from the
practices of a selected group of 10 general surgeons
at two teaching hospitals in Toronto were included
in the study. These patients were entered into the

study by the research nurse if they met the entry
criteria (planned major gastrointestinal surgery).
Patients were excluded if they were senile or coma-
tose, had been on the study before, did not speak
English, were on continuous ambulatory perito-
neal dialysis, had undergone surgery before the
earliest time they could be seen by the research
nurse, had a psychiatric disorder, or if the study
quota had been filled (only six patients could be
followed at one time). Patients were not excluded
because of comorbid conditions, such as liver dise-
ase or congestive heart failure. The average age of
the patients was 52.7 yr (SD 17.7). These patients
were derived from local referrals in the Toronto
area as well as distant referrals throughout Ontario
and Canada.

Five clinicians were involved in performing the
subjecttive global assessments: three residents in
clinical nutrition, one research nurse, and one
nurse practitioner. Each was taught to perform
SGA in a similar fashion by one individual (ASD)
during a "training period" before the study. The
training period consisted of a didactic session
reviewing the technique, review of one patient of
each nutritional class (if available) with ASD, and a
review of at least three further patients by the clini-
cian with a subsequent check of the findings by one
of the previously trained raters. In addition, a test
of interobserver agreement was performed for all
new raters by duplicate ratings of several patients
(at least 10).

SGA was performed on all patients before sur-
gery. During the first year of the study (at Toronto
General Hospital), 101 patients were assessed. All
patients were seen by the research nurse; 81 were
independently assessed by both the nurse and one
of the residents. During the second year of the
study (at Toronto Western Hospital), 101 patients
were assessed, all by the research nurse or nurse
practitioner and 29 by both a resident and a nurse.
All duplicate assessments were performed at sepa-
rate times on the same day; neither had knowledge
of the other rater’s findings.

The main purpose of this paper is to report the
influence of the individual patient characteristics
on the clinicians’ SGA ratings. For this analysis,
only one SGA rating provided by either the resi-
dent (where the patient was seen by both a nurse
and resident) or the nurse (if not seen by the resi-
dent) was used. The second aim of this report is to
examine the interobserver variation of SGA
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ratings. For this analysis, both the resident’s and
nurse’s ratings were used. Objective measure-
ments of nutritional status were also performed.
The relationships between SGA, these objective
measurements, and clinical outcomes will be the
subject of a forthcoming report.

Statistical Techniques

SGA class is an ordered categorical (ordinal)
variable. Some of our patient characteristics are con-
tinuous variables (eg, percent weight loss), some are
categorical variables (eg, presence of significant gas-
trointestinal symp-toms), whereas still others are
ordinal variables (eg, edema as 0, 1+, 2+). Thus, in
addition to describing means and proportions across
the three SGA classes, rank correlation coefficients
(Kendall’s tau) were calcu-lated and tested for statis-
tical significance10 using the Statistical Analysis
System.11 Percentage weight loss was analyzed as
both a continuous and a categorical variable. A mul-
tivariate analysis relating all of the patient char-acte-
ristics to SGA class assigned by the clinicians was
performed by fitting a logistic regression model for
a three-level ordinal outcome variable12 using the
Generalized Linear Interactive Modeling software
package.13 Agreement between two observers
(where two ratings were performed) was measured
by the Kappa statistic.10

RESULTS

Relative Importance of SGA Components

Of the 202 patients assessed, 139 (69%) were
classified as A, 44 patients (21%) were classified as
B, and 19 patients (10%) were classified as C. Ten
percent of thepatients developed major complica-
tions during their hospitalization (wound dehis-
cence, intraabdominal or wound abscess, major
sepsis, death).

Although the weighting scheme was subjective
rather than explicit, we found that our raters had
no difficulty assigning ranks after the training ses-
sions. We did find it difficult to define the variable
"disease and its relation to nutritional require-
ments," and found that most raters seemed unin-
fluenced by this variable. Nevertheless, because we
had instructed the raters to consider this variable,

we left it in our description of the maneuver for
this paper.

The results of the univariate analysis which
demonstrates the distribution of values of clinical
features in the SGA classes are presented for conti-
nuous variables in table II and for categorical varia-
bles in table III. In table II, the mean values of
weight loss, percent weight loss, and duration of
dietary change can be seen to increase consistently
across the SGA classes, with the highest values of
each occurring in class C. Each variable was signifi-
cantly correlated with SGA class, as shown by the
values of Kendall’s tau.

Table III shows the relationship between the
categoryical or ordinal variables included in the
SGA analysis and the SGA class assigned by the
clinicians. For each characteristic, a large propor-
tion of the patients with "normal" levels are classi-
fied as A, fewer are classified as B, and fewer again
as C. A trend in the opposite direction can be seen
for the most "severe" levels of the categorical varia-
bles. Kendall’s tau, which summarizes the nature
of these relationships, shows that the degree of
abnormality for all variables is clearly correlated
with the SGA class. The characteristics with the
largest correlation coefficients are loss of subcuta-
neous fat, muscle wastage, and categorical weight
loss.

Multivariate logistic regression analysis was
performed in two stages. The first stage predicts
the assignment of class A vs classes B or C. The
second model predicts the assignments of class C,
given that the patient has been assigned either class
B or C. Only two variables were consistently pre-
dictive of a more severe degree of malnutrition in
both models: loss of subcutaneous tissue (p <
0.001) and muscle wasting (p < 0.05). In the
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Table II
Mean values of continuous variables and their correlation

with SGA class

Characteristic
Correlation SGA class* coefficient

A B C (Kendall’s tau)†

Weight loss (kg) 1.82 ± 0.26‡ 5.31± 0.80 9.13 ± 1.48 0.46

Percent weight loss 2.48 ± 0.35 7.76 ± 1.12 15.90 ± 2.68 0.40

Duration of diet change 1.91 ± 0.56 18.89 ± 8.80 14.35 ± 4.05 0.22
(weeks)

* A = well nourished; B = moderately malnourished; C = severely malnourished.
† p < 0.001.
‡ Mean ± SEM.
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second stage of the model (ie, prediction of class
C), percent weight loss was also a significant pre-
dictor (p < 0.005).

Interrater Reproducibility (Observer Agreement)

For the 109 patients who were given SGA
ratings by two clinicians, there was agreement in
100 (91 %) of the cases, which was 78% above the
agreement that could be expected by chance alone,
ie, Kappa = 0.784 (SE = 0.08, 95% confidence
interval 0.624 to 0.944). The individual kappas

for three pairs of raters were: nurse A and resident
A 0.81, nurse A and resident B 0.60, nurse A and
resident C 1.0, nurse B and resident C 1.0. There
is, therefore, a good level of agreement between
observers in assigning SGA ratings; however, it
should be noted that the level of agreement varies
between pairs of raters.

DISCUSSION

The technique of performing subjective global
assessment of patients’ nutritional status has been

Table III
Proportion of subjects in categorical variable levels and their correlation with SGA class

Characteristic Levels SGA class* Coefficient correlation

A B C (Kendall’s tau)†

<5% 0.81 0.41 0.20
Weight loss category 6-10% 0.12 0.20 0.05 0.56 

>10% 0.07 0.39 0.75

Normal 0.73 0.19 0.20

Change in dietary in- take Suboptimal‡ 0.24 0.76 0.65 0.48
Hypocaloric fluids 0.02 0.05 0.15 
Starvation 0.01 0.00 0.00

Significant GI symp-toms Absent 0.60 0.32 0.20 
of n/v/d§ Present 0.40 0.68 0.80 0.28

Full 0.61 0.20 0.15
Functional capacity Suboptimal 0.36 0.63 0.45 0.42

Bed rest 0.03 0.17 0.40

None 0.94 0.17 0.00

Loss of subcutaneous fat Mild 0.06 0.78 0.45 0.82
Moderate 0.00 0.05 0.50 
Severe 0.00 0.00 0.05

None 0.96 0.29 0.00
Muscle wastage Mild 0.04 0.64 0.60 0.78

Moderate 0.00 0.07 0.40

None 0.98 0.88 0.60
Edema Mild 0.02 0.12 0.30 0.35 

Moderate 0.00 0.00 0.10

None 0.98 0.93 0.85

Ascites Mild 0.01 0.02 0.10 0.20
Moderate 0.01 0.00 0.00 
Severe 0.00 0.05 0.05

* A = well nourished; B = moderately malnourished; C = severely malnourished.
† All p < 0.001 except ascites where p < 0.003.
‡ Suboptimal solid diet and full liquid diet.
§ GI = gastrointestinal; n/v/d = nausea,vomiting, or diarrhea.



described in considerable detail in this paper. We
have found that a group of clinicians that included
both nurses and physicians was able to learn and
apply the method with ease. The univariate analy-
ses demonstrate that the clinicians assigned lower
SGA ranks (eg, C) to patients who exhibited more
of the features which indicated poor nutritional
status (eg, the correlations shown in tables II and
III). As in our previous study,2 we again have found
that SGA can be applied with a high degree of inte-
rrater agreement.

The multivariate analysis allows us to examine
the simultaneous impact of all of the patient cha-
racteristics on the clinicians’ SGA ratings. A lite-
ral interpretation of these results would suggest
that clinicians were most influenced by two fin-
dings in the physical examination; loss of subcuta-
neous tissue in the triceps and rib cage, and muscle
wasting in the deltoids and quadriceps. It also appe-
ars that percent weight loss may be an important
predictor for patients in class C. We should point
out that in the data collection form used in this
study, overall percent weight loss was recorded,
while the rate of change and pattern of weight loss,
which the clinicians were instructed to consider,
were not. For example, if a patient had lost a great
deal of weight but had regained some weight in the
few weeks prior to admission, we instructed the
clinicians to classify the patient as better nouris-
hed than if he had lost an equal percent of weight
and continued to lose weight until the time of
admission. We believe that this pattern of weight
loss is extremely important and that our multiva-
riate analysis may not have captured its essence
because of the incomplete data collection. We
would urge those performing SGA on their
patients to consider carefully both the amount and
pattern of weight loss, as outlined in table I. As
previously mentioned, we had considerable diffi-
culty with the variable "disease and its relation to
nutritional requirements." Whereas it is useful to
note the patient’s underlying diagnosis, we believe
this variable may be dropped from SGA.

In teaching our raters to assign rankings, we did
not use an explicit set of numerical weights such as
those used in the Prognostic Nutritional Index14or
other predictive indexes.15 Although the deriva-
tion and testing of decision rules is currently a
popular activity in clinical research, we generated
the hypothesis in our previous study that subjec-
tive weighting would have predictive validity. Sub-

jective prognostic indexes have been used to pre-
dict mortality in other clinical conditions, such as
patients admitted to intensive care units16 or gene-
ral medical services.17 The disadvantages of subjec-
tive systems is that it is harder for the researchers
to describe the prognostic maneuver and demons-
trate reproducibility. In addition, as suggested by
Steinberg and Anderson,18 subjective ratings may
be difficult to use for prognostic stratification for
the purposes of financial reimbursement for
comorbid diseases (although probably no more
difficult than assigning comorbid conditions such
as congestive heart failure or even diabetes in the
absence of strict objective diagnostic criteria).
However, clinicians should not be fooled into
thinking that numerical weighting schemes are
better merely because the weighting system is
explicit. The weights derived from statistical tech-
niques such as stepwise regression, discriminant,
or logistic regressions are notoriously unstable,
particularly if the variables are correlated with each
other. The need for prospective validation of such
explicit decision roles cannot be overestimated.15

The sample sizes required to achieve precision for
these weights (ie, narrow statistical confidence
limits) may be very large, and confirmation of pre-
dictive validity may vary in a variety of settings.
Subjective weighting systems also require pros-
pective validation. (Our subsequent report of this
study will show the ability of SGA to predict post-
operative complications in this sample of patients
and the correlation of SGA with other measure-
ments of nutritional status.) A major advantage of
the subjective approach is its flexibility in allo-
wing clinicians to capture subtle patterns of
change in clinical variables (eg, the pattern of
weight loss, rather than absolute amount, or revi-
sion of influence that weight pattern has if there
has been recent fluid retention) which would
require the presence of several "interaction terms"
(ie, the product of two variables) in an explicit
index.

To the extent that we are successful in communi-
cating our subjective weighting approach to clini-
cians who read this paper, we will fill a gap in the
literature which we created ourselves by not ade-
quately describing the technique of SGA in our
previous publications. This technique can be easily
taught to a wide variety of clinicians involved in the
care of surgical patíents. We would urge groups
who wish to adopt SGA to begin with a group trai-
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ning period by seeing several patients together (at
least two of each SGA class) in order to achieve
consistency in the method of eliciting the neces-
sary information and agreement on the SGA
ratings. We also recommend a formal test of inte-
rrater reproducibility through independent assess-
ments. Some may also wish to test predictive and
convergent validity, as we will subsequently report,
in their own settings. In this way, SGA can be
applied as a reliable and valid method of assessing
nutritional status of hospitalized surgical patients.
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Resumen

Presentamos un caso de diarrea crónica severa, que
precisa soporte nutricional parenteral, no sólo para
cubrir las necesidades nutricionales sino para permitir
un reposo intestinal, que permita su posterior adaptación
a la nutrición enteral, permitiendo todo ello el diagnóstico
etiológico de la diarrea y curación del proceso.

(Nutr Hosp. 2008;23:408-410)

Palabras clave: Nutrición artificial. Soporte nutricional.

IMPORTANCE OF ARTIFICIAL NUTRITION

IN THE RESOLUTION AND ETIOLOGIC

DIAGNOSIS OF SEVERE CHRONIC DIARRHEA:

A PROPOS OF A CASE

Abstract

We present a case of severe chronic diarrhea requi-
ring parenteral nutritional support to both cover the nu-
tritional needs and allow for intestinal rest for later
adaptation to enteral nutrition, altogether allowing for
the etiologic diagnosis and disease healing. 

(Nutr Hosp. 2008;23:408-410)

Key words: Artificial nutrition. Nutritional support.

Introducción

La diarrea crónica constituye un proceso que habi-
tualmente no es subsidiario de soporte nutricional
parenteral como dieta completa, salvo que el aporte
enteral sea insuficiente, como en el siguiente caso clí-
nico que presentamos, donde se pone de manifiesto la
importancia de la nutrición parenteral (NP) como
paso previo a la introducción de nutrición enteral
(NE), inicialmente de forma conjunta con la NP, y
después de forma independiente de la misma, aun
cuando se desconozca la etiología del síndrome dia-
rreico1.

Existen diversas técnicas para acceder a una vía cen-
tral para iniciar la nutrición parenteral total, comenta-
mos la utilidad de los catéteres de acceso de vía central
a través de una vena periférica (peripheral inserted

central venous cathéter conocidos como PICC) para el
aporte de la nutrición parenteral2, técnica utilizada en el
caso que presentamos.

Por último nuestro caso no sólo pone de manifiesto
la importancia de la nutrición como soporte vital del
paciente garantizando las necesidades hidroelectrolí-
tica y un buen aporte de macro y micronutrientes, sino
el de permitir el diagnóstico etiológico de la diarrea y
mejorar el pronóstico final del paciente.

Caso clínico

Varón de 78 años que ingresa en Medicina Interna del
hospital, procedente de las consultas externas, refiriendo
aumento en el número y volumen de las deposiciones de
2 meses de evolución, junto con pérdida de 8-10 kg de
peso, a raíz de iniciar tratamiento quimioterápico de ter-
cera línea con Rituximab (4 sesiones). En principio se
atribuyó a la infección por Clostridium difficile
(ELISA y cultivo positivos), y fue tratado conveniente-
mente con metronidazol, obteniendo una mejoría ini-
cial del cuadro gastrointestinal, pero sin llegar a una
remisión completa; teniendo entre 8-10 deposiciones
diarias, de consistencia líquida, inicialmente sin pro-
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ductos patológicos añadidos. No presentaba fiebre,
náuseas, vómitos ni intolerancia oral, sólo deposición
líquida cada vez que ingería comida, durante los últi-
mos 3-4 meses había perdido entre 8-10 kg. Entre sus
antecedentes personales destacaba Leucemia Linfática
Crónica tipo B estadio C3 (LLC) diagnosticada en julio
2004; siendo tratado con quimioterapia (ciclofosfa-
mida + fludarabina) en mayo de 06. Actualmente
estaba en tratamiento con dieta astringente sin sal,
Omeprazol 20 mg: 1-0-0; Mastical®: 1-1-1; Vitamina
D3: 6 gotas/día; Coroprés® 6,25: ½-0-½; Prednisona®:
20 mg/día y Neupogen®: 500 mg/3 semanas. En la
exploración física destacaba TA 130/80, Fc 80 lpm,
apirético, talla 176 cm, peso 69 kg, IMC 22. Sequedad
de mucosas, adenopatías latero cervicales estables.
Hipoventilación pulmonar bases. Abdomen: Hepato-
megalia de 2 cm con esplenomegalia con borde esplé-
nico a 5-6 cm del reborde costal. Resto sin interés. En
la analítica practicada al ingreso destacaba la hipopro-
teinemia, anemia, linfopenia con marcadores inflama-
torios elevados (ver en la tabla noviembre). Las prue-
bas complementarias realizadas durante su ingreso
fueron: ecografía hepática hepatopatía crónica con sig-
nos de hipertensión portal. Esplenomegalia. Dilatación
del eje espleno-portal. No líquido libre peritoneal.
Colelitiasis. Múltiples quistes simples renales. Panen-
doscopia oral: normal. Colonoscopia: pólipo sesil en
colon transverso. Rx tórax: sin hallazgos significati-
vos. Biopsia duodenal: sin alteraciones patológicas.
Rojo Congo biopsia duodenal: negativo.- D-Xilosa:
patológico Elastasa en heces: positiva Coprocultivo:

negativo. Hemocultivos y urinocultivo: negativo. Pará-
sitos en heces negativo. Serología de enterobacterias:
negativa. Tránsito gastrointestinal: sin alteraciones sig-
nificativas. Biopsia de médula ósea: pequeña pobla-
ción monoclonal, sin relevancia.

El paciente presentaba diarreas incoercibles con 12-
15 deposiciones al día a pesar de las medidas higiénico-
dietéticas, y deterioro nutricional progresivo, presen-
tando una desnutrición moderada (ver tabla mes de
noviembre), por lo que se decidió iniciar nutrición
parenteral (NP) a la semana del ingreso, utilizándose un
catéter central de inserción periférica (PICC), al mes de
iniciar la NP, y dada la buena evolución clínico-analítica
de nuestro paciente (ver tabla diciembre), se decidió
introducir de forma conjunta nutrición parenteral y
nutrición enteral (NE) en forma de suplementos hiper-
proteicos (600 kcal/día), aumentando de forma progre-
siva el aporte calórico. Dada la buena tolerancia, con dis-
minución del número de deposiciones diarias, 1 ó 2, se
añadió dieta astringente hasta completar sus necesidades
energéticas 1.600 kcal. A los 10 días de la introducción
de la nutrición enteral se suspende la nutrición parenteral
por buena tolerancia y estabilidad de los parámetros
nutricionales (ver tabla mes de febrero).

Previamente al alta se repitieron los cultivos de
heces, previamente negativos, aislándose quistes de
Criptosporidium parvum en las heces siendo la Tinción
criptosporidium: positiva. Visualizándose abundantes
quistes en las heces.

El paciente fue tratado con azitromicina más para-
momicina, mejorando las molestias gastrointestinales,

Tabla I

Evolución de los parámetros nutricionales bioquímicos a lo largo de los meses

Nov-06 Dic-06 Ene-07 Feb-07 Abr-07

Glucosa mg/dl 167 177 112 94 91

Creatinina mg/dl 1,8 0,93 1,12 1,12 1,02

Urea mg/dl 75 69 85 44 46

Sodio mEq/l 137 138 137 139 140

Potasio mEq/l 4,1 4,1 3,3 3,8 3,8

Calcio mg/dl 8,4 9,5 8,6 8,5 9,5

Bilirrubina total mg/dl 1,70 0,90 0,90 1,50 1,40

AST U/l 11 20 22 19 18

ALT U/l 14 19 21 18 11

GGT U/l 78 89 51 28 35

Proteínas totales g/dl 4,8 5,6 5,5 5,7 5,9

Albúmina g/dl (N:3,30-5,20) 3,14 3,92 3,32 4,18 4,41

Prealbúmina mg/dl (N:20-40) 19,00 39,90 22,10 26,80 35,90

Transferrina mg/dl (N:200-400) 119,00 189 122 135 152

Proteína ligada retinol mg/dl (N:3-6) 5,32 10,10 5,28 6,94 8,56

Colesterol total mg/dl 72 122 76 82 115

Triglicéridos mg/dl 77 117 91 72 92

Hemoglobina g/dl 7,5 8,7 8,9 9,9 10

Linfocitos µl 380 600 590 900 1.200
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estando asintomático actualmente, podemos ver la evo-
lución y mejoría a lo largo del tratamiento inicialmente
nutricional (ver tabla mes de febrero) y posteriormente
añadiéndose el tratamiento específico antibiótico,
estando actualmente asintomático sin diarrea y buena
tolerancia oral, con normalización de los parámetros
nutricionales tanto bioquímicas como antropométricos
peso 74 kg, IMC 23 (ver tabla mes abril).

Discusión y conclusiones

La diarrea es una enfermedad de elevada morbi-
mortalidad a nivel mundial, produciendo 1,5 a 2,5
muertes anuales3. Nuestro paciente presenta una dia-
rrea crónica, definida por el aumento en el número y en
la cantidad total de deposiciones por un periodo supe-
rior a 2-4 semanas. La etiología de la misma puede ser
muy variada, existiendo causas orgánicas (infecciosa,
inflamatoria, neoplásica, malabsorción, fármacos,
endocrinológica, cirugía abdominal extensa y otras) y
funcionales4-6 (síndrome de intestino irritable). A pesar
de la rareza del caso desde el punto de vista etiológico
(infección por Criptosporidium parvum en un paciente
inmunodeprimido VIH negativo), es de destacar el
enfoque nutricional que le fue impartido6. Inicialmente
se instauró NP, dada la intolerancia digestiva y el
estado de malnutrición calórico-proteica que presen-
taba, para garantizar así una reposición hidroelectrolí-
tica y de nutrientes por ser el aporte insuficiente inicial-
mente1, 7. Al cabo de un mes, y una vez estabilizado al
paciente desde el punto de vista clínico y mejoría de los
parámetros nutricionales, se decidió introducir de
forma conjunta nutrición enteral con la finalidad de
evitar la traslocación bacteriana, mantener el trofismo
intestinal y disminuir el aporte calórico de la nutrición
parenteral. De esta forma, aun cuando se desconocía la
etiología del proceso diarreico, se consiguió una clara
mejoría clínica antropométrica con ganancia de peso, y
mejoría de la valoración subjetiva global del paciente;
así como de los parámetros bioquímicos nutricionales
destacando la elevación de albúmina, prealbúmina,
proteína ligada retinol, y el recuento de linfocitos, entre
otros7. La mejora de la función intestinal e inmunoló-
gica nos permitió el diagnóstico, puesto que inicial-
mente los parásitos en heces fueron negativos, prueba
que se positivizó más adelante coincidiendo con clara
mejora de la situación nutricional de nuestro paciente.

En el caso presentado, se pone de manifiesto ade-
más la utilidad de los catéteres de acceso de vía cen-
tral a través de una vena periférica (PICC) por ser una
técnica de fácil acceso, segura y una alternativa segu-
ras en manos expertas a la vía yugular y subclavia
con menos complicaciones, siempre y cuando la
selección del paciente sea correcta, y se tenga expe-

riencia por parte del personal en su correcta implan-
tación y cuidados que eviten sus complicaciones2, 8-10.
Aunque existen autores que refieren que su utilidad
es limitada11. Los PICC se utilizan cada día más en el
tratamiento de quimioterapia, antibioterapia intrave-
nosa y nutrición parenteral, como el caso que presen-
tamos.

Por lo tanto, en conclusión se puede extraer del caso,
la importancia del soporte nutricional artificial paren-
teral, más aún en un paciente con desnutrición caló-
rico-proteica, de cara a la mejoría clínica-analítica del
mismo. Se debe recurrir a la NE, por ser la vía más
fisiológica, tan pronto se haya estabilizado hemodiná-
mica y mejorado nutricionalmente al paciente, y el apa-
rato digestivo esté viable para poder conseguir las
necesidades energéticas y de micronutrientes. En el
caso presentado, se decidió inicialmente utilizar nutri-
ción mixta, es decir, parenteral y enteral, hasta compro-
bar la buena tolerancia a ésta última. El desconoci-
miento de la etiología de la diarrea no supuso un
obstáculo al uso de NE, sino que su utilización favore-
ció posiblemente el diagnóstico causal de la diarrea,
permitiendo la curación del cuadro gastrointestinal.
Por último destacar una vez más la utilidad de los PICC
en la nutrición parenteral.
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