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En España la Nutrición Enteral Domiciliaria (NED)
es un tratamiento médico incluido en la cartera de ser-
vicios comunes del Sistema Nacional de Salud (SNS) y
tiene una legislación específica para su financiación1.
En dicha legislación se define la NED como la admi-
nistración de fórmulas enterales por vía digestiva,
habitualmente mediante sonda (nasoentérica u osto-
mía), con el fin de evitar o corregir la desnutrición de
los pacientes atendidos en su domicilio cuyas necesida-
des no pueden ser cubiertas con alimentos de consumo
ordinario. Las fórmulas enterales están constituidas por
una mezcla definida de macro y micronutrientes y, de
forma general, se entiende que se trata de fórmulas
nutricionalmente completas para utilizarse como única
fuente nutricional (incluyéndose únicamente módulos
o complementos en el tratamiento de situaciones meta-
bólicas con requerimientos especiales de energía o
nutrientes). Los tipos de alimentos dietéticos destina-
dos a usos médicos especiales susceptibles de financia-
ción por el SNS se resumen en el Anexo II de la
ORDEN SCO/3858/2006, de 5 de diciembre2.

La indicación de la NED se realiza por los facultati-
vos especialistas adscritos a la unidad de nutrición de
los hospitales o por los que determinan los servicios de
salud de las comunidades autónomas. El procedi-
miento para proporcionar la NED, incluido el material
fungible, se establece por las administraciones sanita-
rias con competencia en la gestión de esta prestación.
En la Comunidad de Madrid se requiere la cumplimen-
tación del Informe-tipo, así como de la receta oficial
que debe ser visada por la Inspección Sanitaria, siendo
su dispensación en las oficinas de farmacia de la calle.
Este procedimiento permite un control del gasto por
esta prestación.

El artículo de Asunción Castaño et al sobre la evolu-
ción de la NED en la Comunidad de Madrid en el perí-
odo 2002-2007 muestra el crecimiento que ha experi-

mentado este tratamiento en los últimos 6 años, habién-
dose duplicado el número de envases y triplicado el
importe económico3. Este hecho es común a lo obser-
vado en otras comunidades autónomas como queda
reflejado en el registro nacional de NED del grupo
NADYA4 y puede explicarse por el incremento de la
población diana, el mayor número de unidades de
nutrición y la concienciación cada vez mayor de los
profesionales sanitarios sobre la trascendencia de la
desnutrición.

Sin embargo, con los datos aportados en el artículo
referido es imposible calcular la prevalencia de la NED
en la Comunidad de Madrid debido a que los datos
están expresados por envases (cajas de producto), que
dependiendo del tipo de preparado, formato, volumen
y de la casa comercial, contienen distinto número de
unidades. El conocer ese dato sería muy interesante
para comparar si estas cifras son superiores a las regis-
tradas a nivel nacional5 y a las de otros países de nues-
tro entorno6. Asimismo, resultaría muy importante dis-
poner de ese dato para validar la fiabilidad de los
registros.

Los datos aportados por los autores en cuanto a la
población diana de este soporte nutricional (edad
media de los pacientes 60,3 años, siendo los diagnósti-
cos más frecuentes oncológicos y neurológicos) coin-
ciden con los del registro NADYA en el que los pacien-
tes tratados con NED tenían una media de edad de 68
años, y un 42% de ellos tenían enfermedad neurológica
y un 28% cáncer5.

Los autores expresan en su artículo que en muchos
casos se están empleando los preparados de NE como
suplementos orales a la dieta convencional, ya que se
utilizan en cantidades que nunca podrían cubrir las
necesidades diarias de una persona. Ello puede refle-
jar la disociación entre la realidad clínica y la regula-
ción administrativa. La legislación vigente, como
hemos señalado anteriormente, favorece la utiliza-
ción de la NED por sonda y ocasionalmente por vía
oral. Ello fuerza la conversión de los suplementos
orales en fórmulas completas que puedan ser finan-
ciables. De hecho, en los últimos años hemos visto
proliferar enormemente el número de dietas comple-
tas en formato oral incluidas en el Nomenclátor de
Fórmulas Enterales.
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La visión del médico en el tratamiento de la malnu-
trición debe ir más allá de las barreras legislativas,
existiendo muchos casos en los que la utilización de
preparados de nutrición enteral (de forma aislada o
junto a una dieta oral insuficiente) puede mejorar la
evolución de los pacientes, revertiendo la malnutri-
ción y mejorando la tolerancia a los tratamientos
médicos, con el consiguiente ahorro de recursos para
el SNS. No olvidemos además que el gasto en produc-
tos dietéticos supone sólo el 1-1,5% del gasto farma-
céutico global.

Nuestra práctica médica debe estar basada en el sen-
tido común, que nos indica comenzar utilizando los tra-
tamientos más sencillos e ir escalando en complejidad
cuando sea necesario. En el terreno de la lucha contra la
desnutrición, esto se traduce en comenzar por el con-
sejo dietético, si no es suficiente utilizar suplementos
nutricionales orales, y posteriormente nutrición enteral
oral o por sonda/ostomía (cuando la situación lo
requiera). Esta reflexión, no obstante, no debe justifi-
car el uso indebido de estos preparados en situaciones
clínicas que no se benefician de ellos, para lo cual y
conforme a la legislación vigente la responsabilidad de
la prescripción recae sobre los facultativos autorizados
y la Inspección Sanitaria. 

En el Foro de Debate SENPE sobre la problemática
de la Nutrición Artificial Domiciliaria y Ambulatoria
celebrado en octubre 2007 este tema fue ampliamente
tratado7. Entre las conclusiones allí alcanzadas se
señaló que podría ser más conveniente regular la finan-
ciación de forma independiente para tres tipos de pro-
ductos nutricionales (nutrición enteral por sonda,

suplementos, productos de disfagia), o bien identificar
patologías subsidiarias de beneficiarse de esas tres
categorías de productos con independencia de la forma
de tratamiento nutricional y que su prescripción depen-
diera de la consecución de unos objetivos nutricionales
y clínicos a juicio del médico prescriptor. Quizás cual-
quiera de estas fórmulas ayudaría a racionalizar la utili-
zación de la NED en nuestro país.
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ÁCIDOS GRASOS N-3 EN EL METABOLISMO
DE LA GLUCOSA Y LA SENSIBILIDAD

A LA INSULINA

Resumen

Los ácidos grasos poliinsaturados (AGP) de la serie n-3
son esenciales para el crecimiento normal y el desarrollo.
Los efectos de estos ácidos grasos en la salud incluyen
reducción del riesgo cardiovascular debido a acciones
antiarrítmicas, antiinflamatorias, antitrombóticas e
hipolipemiantes. Un aumento en la insaturación de los
ácidos grasos de la membrana muscular se asocia con
mejora en la sensibilidad a la insulina. Una mayor pro-
porción de ácidos grasos n-3 puede desempeñar papeles
beneficios, tales como efectos antiobesidad y protección
frente al síndrome metabólico y la diabetes mellitus tipo
2. Sin embargo, existe controversia sobre los diferentes
efectos de los ácidos grasos n-6 y n-3, así como con la inte-
racción entre la grasa saturada y monoinsaturada. Ade-
más, se han descrito algunos efectos adversos en relación
al uso de suplementos de aceite de pescado con altas dosis
de ácidos grasos n-3. Algunos estudios muestran el riesgo
de diabetes en esquimales, mientras que los resultados de
intervenciones nutricionales sobre la influencia del con-
sumo de pescado graso u otros alimentos ricos en ácidos
grasos n-3 son muy limitados. Este artículo revisa los
posibles mecanismos a través de los cuales los AGP n-3
intervienen en el control de la glucosa y la sensibilidad a la
insulina. Se revisan los estudios epidemiológicos y de
intervención junto con los hallazgos más recientes en el
campo de la nutrigenómica relacionados con la sensibili-
dad y resistencia a la insulina.

(Nutr Hosp. 2009;24:113-127)

Palabras clave: Ácidos grasos n-3. Aceite de pescado. Dia-
betes mellitus tipo 2. Resistencia a la insulina. Nutrigenómica.

Abstract

Polyunsaturated fatty acids (PUFA) of the n-3 series
are essential for normal growth and development. The
health effects of these fatty acids include reduction of car-
diovascular risk due to antiarrhythmic, antiinflamma-
tory, anti-thrombotic and lipid lowering actions. An
increase in unsaturation of the muscle membrane fatty
acids is associated with improved insulin sensitivity. 
Higher proportion of n-3 fatty acids may have beneficial
roles, such as antiobesity effects and protection against
the metabolic syndrome and type 2 diabetes mellitus
through a number of metabolic effects. However, contro-
versy exists on the different effects of n-6 and n-3 polyun-
saturated fatty acids as well as on the interacting effect of
dietary saturated and monounsaturated fat. In addition,
some adverse effects have been described concerning the
use of fish oil supplements containing high doses of n-3
fatty acids. Several studies show Eskimos diabetes risk,
while results of nutritional interventions on the influence
of consuming diets rich in oily fish or other food rich in n-
3 fatty acids is very limited. This article reviews the possi-
ble mechanisms through which n-3 PUFA are involved in
glucose level control and insulin sensitivity. Intervention
and epidemiological studies together with recent findings
on the nutrigenomic field related with this subject are
also briefly reviewed.

(Nutr Hosp. 2009;24:113-127)
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Background

The diet on which humans have evolved contains a
ratio of n-6 to n-3 of ~1 whereas nowadays this has
been discontinued, which leads to an upset in the
functioning of some of our systems.1 A n-6/n-3 ratio
of 4/1 to 6/1 is considered more suitable, although
some authors propose a ratio of 1/1.2 The adoption of
westernized lifestyle, characterized by low physical
activity and high fat and salt intake, predisposes
humans to the development of the metabolic syn-
drome (MetS), a major public health problem.3,4 This
syndrome includes a series of metabolic disturban-
ces combining insulin resistance, cardiovascular
disease and obesity in the same individual.5,6 Dietary
fat contains a variety of saturated, monounsaturated
and polyunsaturated triacylglycerols,2,7 and the role
of n-3 fatty acids on glucose levels control is here
revised.

Therefore, the aim of the present work is to update
existing knowledge on the role of n-3 fatty acids on
the glucose metabolism and insulin resistance, and its
relationship to the development of some chronic disea-
ses, with special focus on the MetS and type 2 diabetes
mellitus (T2DM).

Fatty acids: sources, elongation and desaturation

Fatty acids are the characteristic components of
some lipids, composed of a hydrocarbon linear long
chain mostly with an even number of carbon atoms and
with a carboxylic edge. They are classified into satura-
ted fatty acids (SFA), with simple binding between the
carbons, such as palmitic (C16:0) and stearic (C18:0)
acids; solids at room temperature; and unsaturated fatty
acids, with double bonds between the carbons, which
consist of monounsaturated fatty acids (MUFA) and
polyunsaturated fatty acids (PUFA).2 There are three
main families of PUFA, namely, n-9, n-6 and n-3
(table I).8,9 The distinction between n-3, n-6, and n-9
fatty acids is based on the location of the first double
bond, counting from the methyl end of the fatty acid
molecule. MUFA are represented by oleic acid (C18:1,
n-9). Its double bond is between the 9th and 10th carbon
atoms, thus it is an n-9 fatty acid. Oils rich in MUFA
and PUFA are liquid at room temperature. The fatty
acids of the n-3 and n-6 series are also known as essen-
tial fatty acids because humans, like all mammals, can-
not synthesize them and must obtain them from their
diet.8 Linoleic acid (LA, C18:2, n-6) is the mother fatty
acid of the n-6 series while α-linolenic (ALA, C18:3,

114 L. Martín de Santa Olalla et al.Nutr Hosp. 2009;24(2):113-127

Table I
Main fatty acids familis (adapted from 2, 8)

Family “mother” fatty acid Source Structure Main metabolites

Animal fat No double bounds (C16:0) Palmitic acid
Saturated Acetic acid (2:0)

Vegetable fat (C18:0) Stearic acid

Synthesis from
First double bound

acetate or stearate
between C

9
and C

10
(C20:3 n-9) Eicosatrieonic acid

Unsaturated fatty Oleic acid
respect to the methyl edge

acids n-9 (18:1 n-9)
Animal fat H

3
C-C-C-C-C-C-C-C-C = C-R

Vegetable oil

First double bound

Unsaturated fatty Linoleic acid
Vegetable oil between C

6
and C

7
(C20:3 n-6) dihomo−γ-linolenic acid

acids n-6 (18:2 n-6)
respect to the methyl edge

Animal fat H
3
C-C-C-C-C-C = C-R

Some vegetable oils First double bound (C20:5 n-3) eicosanpentaenoic acid
(perilla, flaxseed, canola, between C

3
and C

4

soybean, rapeseed), walnuts respect to the methyl edge (C22:6 n-3) docosahexaenoic acid

H
3
C-C-C = C-R

Unsaturated fatty α-linolecic acid
acids n-3 (18:3 n-3) Fish and fish oils

Other sources: lean meat
and meat products, offal,

egg yolk, milk and
dairy products



n-3) of n-3 series. Docosahexaenoic (DHA, C22:6, n-
3), eicosapentaenoic (EPA, C20:5, n-3), and arachido-
nic (AA, C20:4, n-6) acids are PUFA playing very
important physiological roles. 

The n-3 and n-6 families of PUFA are important
components of practically all cell membranes.1 Whe-
reas cellular proteins are genetically determined, the
PUFA composition of cell membranes is to a great
extent dependent on dietary intake.8

Although LA and ALA are the really essential fatty
acids in an adult’s diet, long chain PUFA (LCPUFA),
DHA and AA, are also essential for the foetus’ com-
plete development as foetal desaturases and elongases
are partially inefficient.3 Therefore, foetus essential
fatty acids and LCPUFA have to come from the mot-
her, who obtains them mostly from her diet.3

Table II shows the most accepted desaturation-elon-
gation pathway for n-3 and n-6 PUFA. The existence of
∆4 desaturase has been discussed and the transforma-
tion of C22:4 n-6 or C22:5 n-3, into C22:5 n-6 and
C22:6 n-3 respectively, has been attributed to a combi-
nation of the elongase-descarboxilase system.2,3

Dietary sources of ALA are mainly green leafy
vegetables, linseed (also called flaxseed), soybean,
canola, rapeseed oils, walnuts and Brazil nuts. N-3
LCPUFA, especially EPA and DHA, are found in oily
fish, either from marine or farm origin, such as salmon,
sardines, mackerel and tuna. N-6 PUFA occurs mostly
in the diet as LA and can be found in sunflower oil,
corn, rapeseed, safflower, oils, and many nuts, grains
and seeds (table I).1,8,10

Insulin resistance and the metabolic syndrome 

Insulin resistance is usually defined on a metabolic
level as inefficient insulin function in skeletal muscle,
liver and adipocytes. This hampers the normal role of
insulin whereby it causes increased muscle cellular
glucose uptake, glycogen synthesis, and cessation of
hepatic glucose production.11,12 Table III summarizes
the methods and indexes used to assess insulin resis-
tance.

Insulin resistance is a growing worldwide phenome-
non, which has progressively developed over years,
and finally, if unchecked, predisposes to cardiovascu-
lar disease and T2DM.13,14 In current present society
this is the consequence in lifestyle changes during the
infant and adolescent stages: a decrease in physical
activity while increasing body weight and nutrition
changes (quick spread and success of fast food instead
of the traditional and home-made cooking). Those
changes have led to a loss of blood glucose control that
might result from failure of the beta cells to secrete
insulin, resistance of the tissues to its action, or a com-
bination of both. This is because under a high-fat and
high-sucrose diet insulin secretion increases to accom-
modate the need to store glucose and excess fatty
acids.14-20 The condition of insulin resistance is tightly
coupled with obesity and cardiovascular pathology;
these conditions are collectively called “the MetS” or
decades ago “syndrome X”. 11,20,21 Recently it is also
called Cardiometabolic Symdrome.

MetS is generally used to indicate a clinical situation
in which different degrees of hypertension, impaired
glucose tolerance, atherogenic dyslipidemia, central
fat accumulation, as well as prothrombotic and proin-
flammatory states cluster together in the same indivi-
dual.22,23 Table IV reflects the different diagnosis crite-
ria for MetS. Such a concurrence of disorders increases
the probability of suffering from cardiovascular dise-
ase or T2DM, possibly more than what the sum of the
single risk factors would predict. In 1998 the WHO24

published consensus definitions of MetS, based on
serum values of triacylglycerols, HDL-cholesterol,
blood pressure, and measurements of central obesity
and fasting glucose. Later definitions increase accu-
racy of central obesity and insulin resistance,25 as pre-
sented in table IV.

During the last decade, the MetS has progressively
become a major public health problem,26 both in
healthy societies and in developing countries. Now, it
is approaching epidemic proportions worldwide and its
spreading prevalence is strictly associated with the
adoption of a “westernized” lifestyle, which is charac-
terized by lack of physical activity, excessive food
intake, a combination of factors leading to overweight
and obesity. In fact, obesity, and particularly visceral
obesity, seems to be a major determinant of insulin
resistance, hence preparing the path to the clustering of
metabolic and non-metabolic factors embraced under
the descriptive term of MetS. 
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Table II
Essential fatty acid metabolic desaturation and 

elongation of n-3 and n-6 PUFA

Linoleate serie Linolenate serie

C18:2 n-6 linoleic acid C18:3 n-3 Alpha-linoleic acid
↓ ∆6 desaturase ↓ ∆6 desaturase

C18:3 n-6 Gamma-linolenic acid C18:4 n-3
↓ ↓

C20:3 n-6 dihomo-gamma-linolenic acid C20:4 n-3
↓ ∆6 desaturase ↓ ∆5 desaturase

C20:4 n-6 Arachidonic acid C20:5 n-3 Eicosapentaenoic acid
↓ Elongation ↓ Elongation

C22:4 n-6 Docosatetraenoic acid C22:5 n-3 Docosapentaenoic acid
↓ Elongation ↓ Elongation

C24:4 n-6 Tetracosatetraenoic acid C24:5 n-3 Tetracosapentaenoic acid
↓ ∆4 desaturase ↓ ∆4 desaturase

C24:5 n-6 Tetracosapentaenoic acid C24:6 n-3 Tetracosahexaenoic acid
↓ Partial β-oxidation ↓ Partial β-oxidation

C22:5 n-6 Docosapentaenoic acid C22:6 n-3 Docosahexaenoic acid



The ability of body tissue to react to insulin becomes
progressively more compromised as it moves maybe
for ten to twenty years, through the stages of insulin
resistance. During this stage of impaired insulin action,
insulin secretion also becomes higher in an effort to
correct the condition, until the beta cells of the pan-
creas are depleted and cease production, resulting in
full-blown T2DM.27

Having reached this point, the already-known
healthy properties of the n-3 fatty acids and their poten-
tial ones are of great interest to us.

N-3 fatty acids health effects

On September 8, 2004, the U.S. Food and Drug
Administration gave «qualified health claim» status to

EPA and DHA n-3 fatty acids, stating that «supportive
but not conclusive research shows that consumption of
EPA and DHA ω−3 fatty acids may reduce the risk of
coronary heart disease». 27

N-3 fatty acids also exert some different good phy-
siological actions, however several effects remain
unclear, as is reflected in table V. The n-3 PUFA
effects on glucose metabolism and its disorders will be
reviewed thereafter.

Results from epidemiological and dietary interven-
tion studies have shown that n-3 PUFA represents a
class of powerfully bioactive compounds and that an
adequate dietary intake of n-3 PUFA plays a critical
role in human health in relation to non-communicable
diseases.4

The effects of n-3 PUFA on plasma lipid levels have
been documented in numerous studies.28 The lowering-
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Table III
Comparison of various methods used to assess insulin resistance (modified from 128, 129)

Test Labour intensity Method Reproducibility Uses Interpretation of results

Euglycaemic
clamp130

Short
ITT131,132

HOMA and
QUICKI133-136

CIGMA137

FSIVGTT—
minimal model138

IST139

GITT140

Blood glucose
measurements every 
3 min in addition to
plasma samples over

150-180 min

Nine samples
over 15 min

Three basal samples
at 5 min intervals

Three samples at
50, 55 and 60 min

Twenty-five samples
over 3 h

Six samples at 
0, 60, 120, 150,

160, 170, 180 min

Four samples at
0, 5, 11 and 20 min

Constant rate i.v.
insulin infusion and

variable rate i.v.
glucose infusion

i.v. bolus of insulin
(0.1-0.5 U/kg)

Overnight fast

i.v. glucose infusion
(5 mg/kg per min)

for 60 min

i.v. glucose bolus ±
i.v. bolus of

tolbutamide or
insulin at 20 min

Constant rate
infusion of glucose

(240 mg/m2 per min),
insulin (25 mU/m2

per min) and
somatostatin

(350 µg/h) for
150-180 min

i.v. glucagon at
baseline and i.v.
insulin at 30 min

Between subject
CV 21%

Between subject
CV 26%.

Within subject
CV 6-13%

CV 10%

CV 21%

Within subject
CV 20%

Within subject
CV 10%

CV 13%

Useful research tool
for studying

physiology; often
regarded as the
“gold standard”

To study physiology:
short duration of test

is an advantage

Useful in 
epidemiological

studies or
longitudinally within

and individual

Useful in
epidemiological

studies or
longitudinally within

and individual

Useful research tool
for studying
physiology

Useful research tool
for studying

physiology. Time-
consuming but less

labour-intensive than
FSIVGTT or clamp

Relatively cheap
Measures insulin
sensitivity and
β-cell function

Insulin resistance is estimated from the
ratio of the mean glucose infusion to the
mean insulin concentration over the last

20-30 min of the clamp

Insulin sensitivity is estimated from the
slope of the regression line of the

logarithm of glucose concentrations
against time

Read off computer-derived nomogram
or computerized table.

HOMA and QUICKI are highly
correlated

Read of computer-derived nomogram
or computerized table

Analysis of results requires a computer
program

SSPG is calculated from the mean of the
glucose levels over the last 30 min

A first-order rate constant for glucose
disappearance was estimated from the

slope of regression line in plasma 
glucose

ITT: Insulin Tolerance Test. HOMA: Homeostatic Model Assessment. QUICKI: Quantitative Insulin Sensitivity Check Index. CIGMA: Continuous Infusion of
Glucose with Model Assessment. FSIVGTT: Frequently Sampled Intravenous Glucose Tolerance Test. IST: Insulin Suppression Test. SSPG: Steady State Plas-
ma Glucose. i.v.: intravenous.



cholesterol effect in patients with established high cho-
lesterol plasma levels has been reported although this
effect is lower in healthy subjects which means it is
health-status sensitive.29 The hypotriglyceridemic
effect of n-3 fatty acids from diets rich in oily fish or
fish oil supplements is well documented.30-33 Concer-
ning the influence on serum cholesterol, the majority of
studies found decreases in total cholesterol34-36 and
increases in HDL-cholesterol32,37-39 though the effect on
LDL-cholesterol is controversial.40 Several reports
indicate that n-3 fatty acids do not change LDL-choles-
terol,41 others show an increase after consumption of
high doses of n-3.32,38,39,42 A higher susceptibility of LDL
particles to oxidation has been observed38,43 but not
always44 in individuals given n-3 PUFA. This discre-
pancy should be related to the experimental conditions,
fish intake vs n-3 supplement and doses used. Griffin et
al39 compared 4 diets with an n-6/n-3 ratio between 5:1
and 3:1. The diets were enriched with ALA, EPA and
DHA, or both. It was found that n3-PUFA (n-6/n-3
ratio of 3) decreased small dense-LDLs and postpran-
dial triacylglycerols plasma levels, HDL-cholesterol
did not change but HDL

2
increased. Our group found

that a dose of 0.8 g/day of fish oil induces the produc-
tion of potentially less oxidized LDL in young
women.45

In addition, the effects of n-3 fatty acids on serum
lipids depend on the subject and whether the amount of
SFA and MUFA in the diet are kept constant.1,46 A total

of 1.5 to 3.5 g of n-3 PUFA intake per day is required to
achieve a significant effect in hyperlipaemic patients
(with variable intakes of SFA and MUFA). Reductions
of the triacylglycerol levels of 25-40% can then be
obtained.47,48

Södergren et al 49 compared in a randomized crosso-
ver study, the influence of a rapeseed oil-based diet
(rich in ALA and oleic acid) and a SFA-rich diet on
lipid levels and peroxidation in a group of moderately
hyperlipidemic subjects. Total cholesterol, LDL-cho-
lesterol and the LDL-cholesterol/HDL-cholesterol
ratio were lower after the rapeseed oil diet, while HDL-
cholesterol and total triacylglycerol levels were similar
after the two diets and there were no changes in the
degree of lipid peroxidation. The authors attributed
these results to the content of antioxidants in the rape-
seed oil-diet and to other undetermined carry-over
effects.

However, side effects, such as the association of oily
fish consumption with mercury, lead and arsenic toxi-
city have also been reported. At present, fish traceabi-
lity and safety are of great concern, but considering the
risk/benefit ratio of fish consumption, the benefits are
higher than the risks so public health recommendations
include regular intake of these marine sources.50

N-3 fatty acids and insulin resistance 117Nutr Hosp. 2009;24(2):113-127

Table IV
Current definitions of metabolic syndrome24,25,141

NCEP ATP III AHA/NHLBI
IDF

(≥ 3 criteria) (≥ 3 criteria)
(Obesity + ≥ 2
other criteria)

Waist circumference
> 102 cm (men) 102 cm (men) Ethnicity specific
88 cm (women) 88 cm (women) 94-90 cm (men)

88 cm (women)

Triglycerides
≥ 150 mg/dl ≥ 150 mg/dl ≥ 150 mg/dl

or treatment for or treatment for
hypertriglyceridemia hypertriglyceridemia

High-density lipoprotein cholesterol (HDL-C)
< 40 mg/dl (men) < 40 mg/dl (men) < 40 mg&dl (men)
< 50 mg/dl (women) < 50 mg/dl (women) < 50 mg/dl (women)

or treatment for or treatment for
low HDL-C low HDL-C

Blood pressure
≥ 130/85 mmHg ≥ 130/85 mmHg ≥ 130/85 mmHg
or treatment or treatment or treatment
for hypertension for hypertension for hypertension

Fasting glucose
100-125 mg/dl ≥ 100 mg/dl ≥ 100 mg/dl

or treatment or diagnosis
for hyperglycemia or diabetes mellitus

Table V
Health effects of eicosapentanoeic acid (EPA)

and docosahexanoeic acid (DHA)

Beneficial effects

• Disminishes most of the CVD risk factors, such as abnor-
mal levels of blood pressure, serum triacylglycerols, Lp
(a), fibrinogen, decrease platelet aggregation, blood visco-
sity, and inflammation; and increases erythrocyte defor-
mability, thus decreasing the tendency of thrombus for-
mation1,4,7,34,37,142,143.

• Anti-inflammatory activities. Improve joint pain in pa-
tients with rheumatoid arthritis, as demonstrated in clini-
cal trials using EPA and DHA in the form of fish oil along
with antirheumatic drugs, have a beneficial effect in pa-
tients with ulcerative colitis, and improve the skin lesions
in psoriasis patients4,8,47,79,144-146.

• They are essential in growth and development 8.
• They are essential for normal brain development and vi-

sual function8,47,147.
• May be beneficial in attention-deficit/hyperactivity disor-

der, schizophrenia and depression4.
• Delays tumour appearance and decreases both the rate of

growth and the size and number of tumours4,8,147.
• Anti-arrhythmic 8.

Adverse effects

• High consumption of oily fish involves increased intake
of toxic elements such a mercury, arsenic and lead68,148. In
addition, mercury is associated to hypertension98,99.

• Increased bleeding time and clinical bleeding (nasal, he-
maturia, gastro-intestinal, and other bleeding). This has
been observed in populations with CVD undergoing phar-
macological treatment50.



The World Health Organization51 recommends
population nutrient intake goals for n-3 PUFA to repre-
sent 1-2% of total energy intake,52,53 after consensus on
its diet effects on chronic diseases. In agreement with
this, Spanish guidelines establish a 0.5-1% of total
energy to be ALA and 0.2-0.5% to be EPA plus DHA,
within a n6/n3 ratio from 4 to 10.2,54

Effects of n-3 PUFA intake on insulin sensitivity

Fat level and type of fat

Few studies have addressed whether the fatty acid
composition of the diet influences the fatty acid profile
of skeletal muscle phospholipids and triacylglycerols.
The fatty acid composition of the cell membrane is a
dynamic system, and the regulation mechanisms are
not fully understood. Both genetic55 and lifestyle-rela-
ted factors, including diet56,57 and physical activity,58

seem to play a part in determining the fatty acid com-
position of skeletal muscle phospholipids. Table VI
summarizes different studies which have observed n-3
PUFA and MUFA influence on insulin resistance,

insulin sensitivity, and fasting plasma glucose levels in
different type of populations.

Andersson et al59 investigated whether there is a corres-
pondence between dietary fatty acid composition and fatty
acid profile of skeletal muscle and triacylglycerols. They
randomly assigned diets containing a high proportion of
either SFA or MUFA (total fat, 36% of energy) to two
groups of healthy men and women; one group started with
a higher proportion of SFA than that of MUFA in the diet,
and the other with the opposite (higher MUFA proportion
in diet) for 3 months. Within each diet group, there was a
second random assignment to supplementation with fish
oil capsules containing 3.6 g n-3 PUFA/day (EPA and
DHA) or placebo. A skeletal muscle biopsy sample was
taken after the diet period, revealing that the fatty acid
composition of skeletal muscle lipids reflects the fatty acid
composition of the diet in healthy men and women.

This is important because skeletal muscle is an
important tissue for the whole-body energy metabo-
lism, including insulin-stimulated glucose uptake60 and
fatty acid oxidation.61 The fatty acid composition of
skeletal muscle phospholipids has been related to
peripheral insulin sensitivity18,62-64 and obesity63,65 in
several human populations. Figure 1 shows PUFA
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Diet low in 20- and 22-carbon n-3 PUFAs
Diet high in 18:2 n:6

Decrease in 20- and 22-
carbon PUFAs in skeletal-

muscle membrane phospholipids

Diet rich in trans
fatty acids

interferes with
desaturation and

elongation of
essential fatty

acids

Insulin resistance,
hyperinsulinemia

Decreased fatty acid oxidation Coronary artery disease

Lipogenesis

Type 2 diabetes
Hypertension

Obesity

Defects in ∆6 and ∆5
desaturases

Fig. 1.—Hypothetical
scheme of the effects of
dietary 20- and 22-car-
bon PUFA on the com-
position of the PUFAs in
skeletal-muscle membra-
ne phospholipids, and
their relations with insu-
lin resistance, hyperin-
sulinaemia, and chronic
disease (modified from
127).
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Table VI
PUFA and MUFA effects on glucose metabolism

Author Subjects Observation Intervention/measurements Conclusion

Andersson et al.59

Borkman et al.18

Pan et al.63

Baur et al.56

Vessby et al.64

Browning et al.77

Mori et al.48

KANWU study,
Vessby et al.46

Pérez Jiménez
et al.80

OPTILIP study,
Griffin et al.39

Healthy men and
women

Patients undergoing
coronary artery

surgery/healthy men

Adult male Pima
Indians (usual diet

very low in n-3
PUFA)

Young children

70 year old men

Overweight and obese
premenopausal non-

diabetic women

Overweight
hypertensive subjects

Healthy men and
women

Healthy men and
women

45-70 aged men and
women

Correspondence between
dietary fatty acid

composition and fatty acid
profile of skeletal muscle

and triacylglycerols

Relationship between fatty
acid composition of skeletal
muscle phospholipids and

insulin sensitivity

Correspondence between
skeletal muscle lipid compo-
sition and insulin resistance

Correspondence between
insulin sensitivity and fatty
acid composition of serum
lipids and skeletal muscle

phospholipids

Correspondence between
insulin sensitivity and fatty
acid composition of serum
lipids and skeletal muscle

phospholipids

Correspondence between n-
3 PUFA supplementation

and lower insulin sensitivity

Effects of an increase of n-3
PUFA in a weight loss diet

and serum glucose and
insulin metbolism

MUFA effects on insulin
sensitivity/secretion

PUFA effects modulated by
MUFA

Influence of amount and
quality of dietary fat on

insulin resistance

2 groups: SFA diet and MUFA diet for 3 months,
randomly assigned. Within each group, second

random assignment to supplementation with fish oil
capsules containing 3.6 g EPA + DHA/day or

placebo

Muscle biopsy and assessment of fasting serum
insulin levels (in surgery patients) or euglycemic-

clamp studies (in healthy subjects)

Euglycaemic clamp, muscle biopsy

Skeletal muscle biopsies and fasting blood samples

Health survey. Insulin sensitivity measured by the
euglycaemic hyperinsulinaemic clamp technique.

The fatty acid composition of the serum cholesterol
esters was determined

Weight-reducing diet plus n-3 PUFA
supplementation (1.3 g EPA plus 2.9 g DHA)

during 12 weeks

Randomly assignment of either a daily fish meal
(3.65 g n-3 PUFA), a weight-loss diet, the 2

treatments combined, or a control group for 16
weeks

2 groups: SFA diet and MUFA diet for 3 months,
randomly assigned. Within each group, second

random assignment to supplementation with fish oil
capsules containing 3.6 g EPA plus DHA/day or

placebo

3 different diets during 4 weeks. Diets provided
consisted of SAT diet (38% of total fat and 12% of
MUFA), reduced fat diet (28% of total fat and 12%
of MUFA) and Mediterranean diet (38% of total fat

and 22% of MUFA)

4 diets providing 6% of energy as PUFA with a 
n-6/n-3 ratio between 3-5, control diet had a

n-6/n-3 ratio of 10. The diets were enriched in EPA,
DHA, or both. Insulin sensitivity and resistance was

assessed with the HOMA and QUICKI models

Fatty acid composition of
skeletal muscle phospholipids

reflects the fatty acid
composition of the diet

Decreased insulin sensitivity is
associated with decreased

concentrations of PUFA in ske-
letal-muscle phospholipids

Low levels of n-3 PUFA
in skeletal muscle lipid

membranes

Higher levels of LCPUFA in
the phospholipid of skeletal

muscle is associated with lower
fasting plasma glucose. Early

changes in skeletal muscle
membrane

phospholipid saturation may
play a role in the subsequent

development of diseases
associated with insulin

resistance

Fatty acid composition in
serum and of the phospholipids
of skeletal muscle may influen-
ce insulin action in elderly men

Improvement in insulin
sensitivity after the n-3 PUFA

supplementation

Improvement in glucose-insulin
metabolism by oily fish plus the

weight-loss diet, but no
influence of oily fish treatment

alone

Decreasing SFA and increasing
MUFA improves insulin

sensitivity but has no effect on
insulin secretion

MUFA improves insulin
sensitivity

No modification in insulin 
sensitivity/resistance



influence on skeletal-muscle membrane phospholi-
pids. An increase in 20- and 22-carbon PUFA, ie, AA,
EPA, and DHA, leads to increases in membrane flui-
dity, number of insulin receptors, and insulin action.66,67

Early work68 suggested a population-wide relations-
hip between dietary fat (amount and quality) and obe-
sity, diabetes mellitus and other degenerative diseases
in which there is an increased affluence.

Epidemiological data suggest that subjects with hig-
her intakes of fat are more prone to develop disturban-
ces in glucose metabolism than subjects with lower
intake of fat. Animal studies have given evidence that
high-fat diets affect glucose metabolism negatively,
but in humans (mostly T2DM patients) the results have
been inconsistent and are likely confounded with diffe-
rences in body weight.67 Greenland Inuits, who have a
high total fat intake rich in PUFA (both n-3 and n-6),
have surprisingly low prevalences of T2DM and of
other glucose metabolism disorders.68,69 In studies in
which the fatty acid composition of a high-fat diet has
been modified to contain a higher proportion of unsatu-
rated fat, an improvement of glucose metabolism, com-
pared to a high-SFA diet, has been observed. Other stu-
dies46,70 using isocaloric diets with 44% of energy as
total fat, confirm that the diet rich in SFA (PUFA/SFA
ratio = 0.2) resulted in less favourable glucose tole-
rance, especially in subjects with type 4 hyperlipide-
mia (elevated triglyceride levels carried by VLDL). In
normal subjects insulin concentrations, during the oral
glucose tolerance test, were inversely associated with
the dietary intake of PUFA and positively associated
with the intake of SFA.71

Therefore, it seems that there are confounding fac-
tors in the human results. Among these, the over-
weight/obese condition mentioned above, drug the-
rapy, and the dietary n-6 and n-3 imbalance should be
highlighted.

The hypothesis that a high background intake of n-6
PUFA could diminish beneficial effects of n-3 LCPUFA
supplementation on insulin sensitivity was tested in
Asian Indians living in the United Kingdom who used to
have a significantly higher intake of PUFA, mainly as n-
6 PUFA from vegetable oils, and a lower intake of n-3
LCPUFA than in whites.72 Volunteers received either a
moderate or a high n-6 PUFA diet during a 6-week
period, after which both groups were supplemented with
4.0 g fish oil/d (EPA+DHA) for an additional 6 weeks in
combination with the dietary treatment. An insulin sen-
sitivity test was performed after each of the 6 week die-
tary intervention periods; the result was that the back-
ground dietary n-6 PUFA concentration did not
modulate the fish-oil supplementation measures of insu-
lin sensitivity in this ethnic group. This finding should be
explained considering that a 6 week-experimental
period is enough to change membrane phospholipids,
which is in agreement with most of the experimental
periods used in lipid clinical assays.

Borkman et al18 determined the relationship between
the fatty-acid composition of skeletal-muscle phospho-

lipids and insulin sensitivity in patients undergoing
coronary artery surgery in normal men. In both groups,
skeletal muscle samples were obtained. They observed
(determining fasting serum insulin levels and using the
euglycaemic-clamp technique) that the more PUFA
percentage of composition in the phospholipid frac-
tion, the less insulin resistance, thus raising the possibi-
lity that changes in the fatty-acid composition of mus-
cle modulate the action of insulin.51,73 Similarly, other
authors63 in a study with adult male Pima Indians (a
population with the highest reported incidence of
T2DM in the world74) observed significant relations-
hips between skeletal muscle membrane phospholipid
fatty acid composition and both insulin action and adi-
posity, by determining insulin action (euglycaemic
clamp method), percentage body fat, and muscle
phospholipid fatty acid composition. Results revealed
that insulin action was diminished as membrane unsa-
turation was low, and that insulin action is positively
correlated with the percentage of C-20 and C-22
PUFA, including n-3 fatty acids.75,76 As indicated
above, the fatty-acid composition of skeletal-muscle
phospholipids reflects the profile of the fat ingested.

Improvement in insulin sensitivity after 12 weeks of n-
3 fatty acids supplementation (1.3 g EPA and 2.9 g DHA)
has been also observed in overweight and obese (BMI
24-44 kg/m2) premenopausal non-diabetic women.77 The
combination of oily fish consumption with a weight-
reducing diet decreased more body weight than only the
dietary regimen.48 In addition, n-3 fatty acids supplemen-
tation improved glucose and insulin metabolism in over-
weight patients treated for hypertension.39,48

In contrast, approximately 1 g/day of EPA plus
DHA, using a food-based intervention, was unable to
modify insulin sensitivity or postprandial lipase acti-
vity in men and women aged 45-70.39

In children younger than the age of 2, a significant
inverse correlation between a fasting plasma glucose
concentration and the percentage of LCPUFA in skele-
tal muscle membrane phospholipids has also been
reported.56

The ingestion of both n-6 and n-3 fatty acids has
been found to suppress hepatic lipogenesis, reduce the
hepatic output of triglycerides, enhance ketogenesis,
and induce fatty acid oxidation in both the liver and the
skeletal muscle. Taken together, these effects might
explain an actual improvement in glucose uptake and
insulin sensitivity after n-3 (but also n-6) fatty acid
ingestion. Insulin sensitivity may improve as a result of
the effects of fatty acid intake on membrane fluidity.
The improvement in glucose uptake after membrane
enrichment with PUFA is apparently related to an
increase in the residency time of glucose transporters
type 1 and 4 (GLUT1 and GLUT4) in the plasma mem-
brane (which leads to an expansion of the intracellular
pool of glucose-6-phosphate and to increased skeletal
muscle glycogen synthesis).78

There is controversy concerning the effects of
MUFA on insulin sensitivity. In fact, dietary protocols
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have often ignored the influence of MUFA modulating
SFA, PUFA or specifically n-3 fatty acids actions.
After comparing a group of healthy moderately hyper-
lipidemic subjects on a rapeseed oil (rich in ALA and
oleic acid) diet, who were provided with 9 g/day of
total n-3 fatty acids, with a SFA-rich diet during two
consecutive 4 week periods separated by a 4 week
wash-out period, lower fasting plasma glucose was
observed but there were no changes in insulin and free
fatty acids.49 This effect should be attributed not only to
the relatively high dose of n-3 fatty acids in this study
but also to the ~50% higher MUFA that the rapeseed
oil provided. Nevertheless, in animal models, high n-3
fat intake favours glucose metabolism.79

Reinforcing the idea that MUFA improves insulin
sensitivity, it was also observed that following con-
sumption of three different diets for a 4 week-period in
healthy men and women insulin sensitivity was clearly
improved with a Mediterranean type diet, which is a
relatively high fat diet rich in MUFA. Diets provided
consisted of a SAT diet (38% total fat of which 12%
MUFA), reduced fat diet (28% total fat of which 12%
MUFA) and Mediterranean diet (38% total fat of which
22% MUFA).80

The KANWU study46 took also into account the
MUFA interacting effect. Healthy adults randomly
chosen were given a controlled isoenergetic diet con-
taining either a high proportion of SFA or MUFA diet
during 3 months. Within each group, there was a
second assignment at random with a supplement of fish
oil (3.6 g n-3 fatty acids/d) or placebo. Insulin sensiti-
vity was significantly impaired on the SFA diet but did
not change on the MUFA diet. Insulin secretion was
not affected and the addition of n-3 fatty acids diet
influenced neither insulin sensitivity nor insulin secre-
tion. The favorable effects of substituting a MUFA diet
by a saturated fatty acid diet on insulin sensitivity were
only detected at a total fat intake below median, but
were not noted in individuals with a high fat intake 
(> 37E%).

Our research group recently studied the effects of con-
suming five portions of oily fish or red meat during 2
months on insulin resistance in young women. The oily
fish diet induced an increase in n-3 intake reaching 3
g/day, without changes in SAT fat and a slight reduction
in MUFA intake (that was around 50% total fat). Under
these experimental conditions the oily fish diet induced a
significant decrease in insulin levels and insulin resis-
tance (determined by HOMA and QUICKI).81

Clinical studies in diabetic subjects

Early studies, such as the one performed by Jensen et
al82 with type 1 diabetes patients receiving cod-liver oil
(natural source rich in n-3 PUFA), showed improve-
ment in complications attributable to microvascular
disease but blood glucose concentrations were unchan-
ged.

Some studies have been conducted on the effects of
n-3 PUFA in patients with T2DM.83 In most of them,
fish-oil consumption rose plasma glucose concentra-
tions. In many of these studies, however, the number of
subjects was small, the dose of n-3 fatty acids was > 3
g/day and controls were insufficient.

In a randomized, double-blind, placebo-controlled,
crossover trial, patients with T2DM consumed 6 g/day
of n-3 fatty acids (EPA plus DHA) for 6 months in
addition to their usual oral therapy.84 Fasting serum
glucose concentrations increased 11% during the n-3
PUFA phase and 8% during the placebo phase (olive
oil). Thus a non-significant net glucose increase of 3%
was observed. This study showed convincingly that n-
3 PUFA intake, along with oral therapy for diabetes,
has no adverse effects on glycaemic control.

The review by De Caterina et al19 concluded that the
administration of n-3 fatty acids does not apparently
affect glucose control in patients with type 1 diabetes
but it is notable that the studies they reviewed included
a relatively low number of patients and were of short
duration.

Another review article85 based on very few observa-
tions stated that in patients with T2DM n-3 fatty acids
had an adverse effect on metabolic control of diabetes,
but more recent studies report no adverse effect of die-
tary n-3 fatty acids on glucose control. The study by
Sirtori et al86 is of special interest because of the relati-
vely high number of patients treated, and its duration (1
year). Eighty nine patients with T2DM were randomi-
zed to EPA plus DHA 2.6 g/day for the first 2 months
and then 1.7 g/day for the next 4 months. Olive oil con-
trol was used as placebo. Treatment was then conti-
nued in a non-blind manner up to 1 year. No significant
differences were observed between the treatment
groups in relation to fasting glucose or insulin levels.
Supplementation with 1.7 g/day to all patients for a
further 6 months produced no deterioration of glucose
control after 1 year of treatment. In this study, there
were, however, patients in whom metabolic control
deteriorated during treatment with n-3 fatty acids, but
whether this was caused by n-3 fatty acids or was part
of the natural history of the disease is uncertain.

Delarue et al87 observed that in patients with T2DM,
fish oil dietary supplementation fails to reverse insulin
resistance for unclear reasons and conversely, in
healthy humans, fish oil has many physiological
effects, indeed, it reduces insulin response to oral glu-
cose without altering the glycaemic response. Later
Mostad et al88 studied the effects of fish oil supplements
on metabolic variables in subjects with T2DM by stud-
ying short-term (1 week) and longer-term (9 weeks)
effects of n-3 fatty acids. They provided T2DM non-
hypertriacylglycerolemic subjects 1.8 g EPA, 3.0 g
DHA, and 5.9 g total n-3 PUFA in the form of fish oil.
The control group received a similar amount of corn
oil/day (8.5 g LA). Glucose concentrations (home-
monitorized) were ≈ 1 mmol/L higher in the fish oil
group than in the corn oil group at the end of the inter-
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vention. Glucose utilization measured by using an
isoglycemic clamp technique was lowered in the fish
oil group compared with that in the corn oil group at the
end of the intervention, concluding that a high intake of
fish oil moderately increases blood glucose and decrea-
ses insulin sensitivity in T2DM subjects in a time-
dependent manner. 

Historically, epidemiologic studies have reported a
lower prevalence of impaired glucose tolerance and
T2DM populations consuming large amounts of the n-
3 LCPUFA found mainly in fish.89

Several clinical studies in the 1980s and early 1990s
reported adverse effects on blood glucose control and
insulin activity in subjects with T2DM who consumed
large amounts of fish.86,90,91 It is now believed that these
deleterious effects were largely attributable to the high
doses used (e.g. 10 g/day fish oil or more). Recent stu-
dies using low doses of n-3 LC-PUFA, ranging from 1
to 2 g/day, have reported no deterioration of glucose
control.92-94 In addition, one study shows that the incre-
ase in glycated hemoglobin associated with daily fish
consumption providing 3.6 g/day n-3 PUFA could be
prevented by moderate exercise (55% to 65% maxi-
mum oxygen consumption/min).95,96

Epidemiological studies

Stene et al97 performed an epidemiological study in
Norwegian pregnant women. They discovered that the
use of cod liver oil during pregnancy was associated
with lower risk of Type I diabetes in the offspring. This
effect was found only in mothers taking cod liver oil,
not in mothers taking multivitamin supplements.

Nevertheless, pregnant women should be wary and
not consume large amounts, since researchers in Ice-
land report that a high intake of cod liver oil is associa-
ted with a nearly five-fold increased risk of gestational
hypertension98, although this study did not control for
mercury, which can be present in harmful amounts in
fish, and which is another cause of hypertension and
cardiovascular disease.99,100

T2DM was less prevalent among Japanese islanders
compared to their mainland counterparts.100 Lower pre-
valence was attributed mainly to diets rich in n-3 LC-
PUFA. The incidence of T2DM has increased rapidly
among native and migrant populations, as much as
80% among Alaskan natives.101 The increase has been
associated with the greater consumption of non-indige-
nous foods, changes in lifestyle, and fatty acid imba-
lance.102,103

In the Finnish and Dutch cohorts of the Seven Coun-
tries Study, fish consumption was inversely related to
2-hour glucose levels during a 20-year follow-up of
male participants.71 Fish consumption was associated
with reduced risk of developing impaired glucose tole-
rance.104

In Iceland, despite the high prevalence of overweight
people and obesity, the prevalence of T2DM is lower

than in other Nordic countries. Thorsdottir et al105 repor-
ted that the prevalence of T2DM in Icelandic men was
inversely associated with both the n-3 PUFA and EPA
content of milk, and positively associated with the ratio
of n-6/n-3 fatty acids in milk. Icelandic milk contains
significantly more n-3 LC-PUFA than milk in other
Nordic countries (0.22 ± 0.05% vs 0.06 ± 0.01% for Nor-
way and 0.03 ± 0.01% for Denmark), mainly because
animal fodder contains fish meal. Icelandic milk is also
lower in n-6 PUFA. Daily consumption of 500 mL Ice-
landic milk for a week provides about the same amount
of EPA as one 100-g serving of sea trout (176 vs 165 mg
EPA). In this population, the unique composition of
dairy fat could be protective against T2DM.

By contrast, in a study of nearly 36,000 older Iowa
women who did not have T2DM at enrolment, diabetes
incidence after 11 years was positively associated with
n-3 LC-PUFA consumption.74,106 After adjusting for
other dietary fat, only vegetable fat was related to dia-
betes risk and appeared protective.

Van Dam et al107 reported in the US Health Profes-
sional Follow-Up Study that n-3 LC-PUFA intake was
not associated with the risk of diabetes in more than
42,000 men, but total and saturated fat intake increased
risk. Promising preliminary evidence suggests that the
development of T2DM can be retarded or prevented by
increased consumption of n-3 LC-PUFA and reduced
consumption of SFA as was reported by Ebbeson.103,108

Nutrigenomic aspects

The sequential steps preceding T2DM: failure of insu-
lin action at the cells, compensatory increase in insulin
secretion, hyperglycaemia, decreased β-cell function,
and the concomitant cascade of metabolic alterations, are
all the result of polygenic and environmental factors. In
addition, since cardiovascular disease and obesity are
also multigenic and multifactorial pathologies, we are far
from understanding the genetic-diet interaction behind
the MetS, particularly in relation to the interacting
influence of the different PUFA and in particular of n3
fatty acid intakes. Nevertheless, here we briefly present
the genetic variants that have been associated with insu-
lin resistance and the possible link with fat intake.

Genes related to transport of insulin have been investi-
gated. A case in point is the insulin receptor substrate
(IRS) that plays a critical role in hepatic insulin signalling
and expression of genes involved in gluconeogenesis,
glycogen synthesis and lipid metabolism,109 and the insu-
lin-responsive GLUT4, that plays a key role in glucose
uptake and metabolism in insulin target tissues.110 Howe-
ver, no conclusive results are available concerning speci-
fic polymorphisms of these genes and higher risk of insu-
lin resistance, T2DM or the MetS.

Other candidate genes are adiponectin and the adipo-
nectin receptors. Adiponectin is an adipokine secreted by
adipocytes that enhances insulin sensitivity and has anti-
inflammatory action. In skeletal muscle, it induces glu-
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cose uptake and energy expenditure, while in liver it
reduces glucose uptake and fat accumulation, thus it pro-
tects against MetS. There are many reports concerning
the metabolic effects of variation in the gene coding for
adiponectin, named ADIPOQ. Meta-analyses of these
studies support the hypothesis that variability in this gene
contributes to the modulation of circulating adiponectin
levels and the risk of insulin resistance and CVD. Two
linkage disequilibrium blocks have been identified: in the
5’ block, the g.-11391G → A variant has modest but sig-
nificant influence on adiponectinaemia, in the 3’ block,
the g.+276G → T variant is a strong determinant of insu-
lin resistance and CVD though only marginally signifi-
cant for adiponectin levels. In contrast, results in relation
to genetic variants in the adiponectin receptor gene are
still very limited and inconclusive.111

Interestingly, serum levels of adiponectin can be
modulated by peroxisome proliferator-activated receptor
(PPAR)-γ agonists. Polymorphisms in PPARs isoforms
may be among the most important single-gene contribu-
tors to dyslipidemias, insulin resistance, and T2DM.112

PPARs are central regulators of lipoprotein metabo-
lism and glucose homeostasis that are considered parti-
cularly useful for improving glycaemic control and
comorbidities in patients with T2DM.113 There are three
types: PPAR-α, PPAR β/δ, and PPAR-γ. Clinical trials
of PPAR-α114 agonists have demonstrated efficacy in
reducing cardiovascular events; however, these bene-
fits have been confined to subgroups of patients with
low levels of HDL-cholesterol or high levels of
triacylglycerols, so future studies of PPAR-γ agonists
or dual PPAR-α/γ agonists require further delineation
of the risk profile to avoid adverse outcomes in suscep-
tible patients. PPAR-γ are nuclear receptors that positi-
vely modulate insulin sensitivity.115

The finding that PPAR-γ are molecular targets of thia-
zolidinediones (TZDs), orally active insulin-sensitizing
agents increasingly used for treatment of T2DM, repre-
sents a new step in knowledge of insulin resistance linked
to cardiovascular diseases.116-118 Adipose tissue and skele-
tal muscle appear to be the key targets for TZDs.119-122

TZD activation of PPAR-γ in skeletal muscle is associa-
ted with increased expression of lipoprotein lipase and
GLUT4.78,110 In this context, several studies have shown
that treatment with TZDs increases adiponectin, rising
the hypothesis that some of the anti-diabetic action of
these drugs are due to the effects on adiponectin levels.

The influence of PPAR-γ polymorphisms on fat
intake response has been investigated.123-125 Cardona et
al,123 studied postprandial lipid metabolism in subjects
classified according to their PPAR-γ and APOE
genotypes, the corresponding genes being named
PPARG and APOE, respectively. A variant of PPARG,
PPARG2, contains an amino substitution of proline for
alanine at codon 12 (Pro12Ala). This variant together
with a non-E3/E3 APOE genotype was associated with
a high risk for postprandial hypertriglyceridemia in
patients with the MetS. It was observed that the Ala12
sequence variant is associated with a worse metabolic

profile than Pro12 in relation to PPAR-γ expression
and oxidative imbalance after the fat load.124

Recent genome-wide association studies have provi-
ded an important resource for furthering our understan-
ding of T2DM disease mechanisms. Genes previously
unsuspected of playing a role in diabetes are now impli-
cated in the disease process. These include genes in cell
cycling control (CDKN2A/2B, CDKAL1), transcription
factors (TCF7L2, HHEX), and ion channels (SLC30A8).
Two common variants alter diabetes risk through a pri-
mary effect on obesity. These variants are all associated
with insulin-secretory defects in the general population
and show little if any relationship to insulin resistance.126

PUFA and n-3 PUFA at high doses may increase
oxidative stress, which may interact with diverse gene
variants, as indicated above. Also n-3 PUFA are ago-
nists of PPAR-γ, and this mechanism may explain
some of the effects of n3 on insulin sensitivity. There-
fore, research into the response of individuals presen-
ting the Ala12 or Pro12 of the PPARG2 to dietary n-3
LC-PUFA, or n-3 PUFA supplements is highly advisa-
ble. Similar nutrigenomic interaction should be explo-
red as new polymorphisms are demonstrated to be
implicated in the MetS.

Conclusions

The use of n-3 fatty acids should be considered wit-
hin more global strategies, which include changes in
lifestyle, such as adhering to a healthy Mediterranean
type of diet and doing regular physical exercise.
Reduction of dietary SFA and its partial replacement
by MUFA and PUFA, including n-3 family, leads to an
improvement in insulin sensitivity and associated
metabolic abnormalities. There has been concern in the
past about a possible deterioration in glucose homeos-
tasis after intake of n-3 fatty acids in patients with
T2DM, but these have been generally observed after
using very high doses of n-3 PUFA supplements and
the possible interacting effect of mercury ingestion has
not been considered. Fish oil, a natural source of n-3
PUFA, has many physiological effects, indeed, it redu-
ces insulin response to oral glucose without altering the
glycaemic response in healthy humans; this is encoura-
ging in the perspective of prevention of insulin resis-
tance but further clinical and basic studies must be
designed to confirm and complete our knowledge in
this field. Finally, the nutrigenomic viewpoint should
be included in all studies.
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UTILIZACIÓN DE SUPLEMENTOS 
NUTRICIONALES EN EL DEPORTE: RIESGOS,

INFORMACIÓN Y FACTORES CONDUCTUALES

Resumen

Una gran cantidad de deportistas, tanto recreacionales
como de elite, utilizan suplementos nutricionales con la
esperanza de incrementar el rendimiento. Estas ayudas
pueden tener un coste económico elevado y ser potencial-
mente peligrosas para la salud, basándose muchas veces
sus supuestos beneficios en un escaso o nulo apoyo cientí-
fico. Debido a la falta de regulación de la industria de
suplementos nutricionales, existe una enorme cantidad de
productos en el mercado que son de valor, contenido y
calidad dudosos. Muchos suplementos contienen sustan-
cias prohibidas en el deporte y que se han asociado con
morbilidades y mortalidades significativas. A pesar de la
gran cantidad de datos disponibles, resulta llamativa la
información escasa o errónea por parte de los deportistas
y se debe prestar especial atención a las implicaciones de
un uso de suplementos no supervisado correctamente.
Además de la necesidad de una regulación adecuada, los
deportistas deben recibir una correcta educación nutri-
cional y una información sustentada en datos científicos
rigurosos. Los esfuerzos de intervención y de prevención
han de ser especialmente importantes en los adolescentes.

(Nutr Hosp. 2009;24:128-134)

Palabras clave: Suplementos nutricionales. Ergogenia.
Deporte. Conducta.

Abstract

A large number of recreational and elite athletes use
nutritional supplements in hopes of improving perfor-
mance. These aids can be costly and potentially harmful,
and the advertised ergogenic gains are often based on lit-
tle or no scientific evidence. Due to the lack of regulation
of the dietary supplement industry, an abundance of sup-
plement products of dubious value, content, and quality
are now available around the world. Many supplement
products contain substances that are prohibited in sport
or that have been associated with significant morbidity
and mortality. For athletes, lack of knowledge or misin-
formation has been established despite numerous sources
of information being available, and the reasons for, and
implications of, unsupervised and unrestricted supple-
ment use require further attention. In addition to the
necessity of an appropriate regulation of dietary supple-
ments, nutritional education and scientifically sound gui-
dance for athletes is required. Intervention and preven-
tion efforts should be particularly targeted to adolescents.

(Nutr Hosp. 2009;24:128-134)

Key words: Nutritional supplements. Ergogenics. Sports.
Behavior.

Introduction

Since the time people began to participate in sports
competition, nutrition has been perceived as an inte-

gral component of physical performance. The pro-
gress in understanding of human metabolism and
exercise physiology made clear in the last few deca-
des that manipulation of nutrient intake had the poten-
tial to positively influence sport performance, resul-
ting in and explosion of products with specific
applications to exercising individuals. Today, supple-
ment use is a widespread and accepted practice by
athletes, with a high prevalence of use and a large
range of different types and brands of products. Glo-
bal supplement use in athletes is estimated to range
from 40 to as high as 88 percent,1,2 with over thirty
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thousand supplements being commercially-available
in the USA.3 More than 3 million people in the USA
alone use, or have used, ergogenic supplements,4 and
supplement use is also widespread among athletes at
high school and collegiate levels.5,6

Aggressive marketing has led millions of recreatio-
nal and elite athletes to use nutrition supplements in
hopes of improving performance. Unfortunately, these
aids can be costly and potentially harmful, and the
advertised ergogenic gains are often based on little or
no scientific evidence. No benefits have been convin-
cingly demonstrated for different aminoacids; some
supposed ergogenic supplements, such as chromium
picolinate and DHEA have adverse side effects, and
the safety of the other products remains in question.7 In
spite of potential risks, the retail sale of dietary supple-
ments is generating in Western countries an enormous
expenditure, which is largely the result of aggressive
advertising aimed at high school, college, and recrea-
tional athletes, all eager for anabolic-steroid-like gains
through dietary aids.8 Nutrition supplements appeal to
a large number of consumers willing to pay for alleged
benefits that are too good to be true.9

The regulation of supplements and sports foods is a
contentious area. There is no universal system of regu-
lation of sports foods and supplements, and countries
differ in their approach and practice. A dietary supple-
ment is defined in the USA under the Dietary Supple-
ment Health and Education Act of 199410 (DSHEA) as
a product that is intended to supplement the diet and
contains any of the following dietary ingredients: a
vitamin, a mineral, an herb or other botanical (exclu-
ding tobacco), an amino acid, a dietary substance for
use by people to supplement the diet by increasing the
total dietary intake, or a concentrate, metabolite, cons-
tituent, extract, or combination of any of the above.
Furthermore, it must also conform to the following cri-
teria: intended for ingestion in pill, capsule, tablet,
powder or liquid form not represented for use as a con-
ventional food or as the sole item of a meal or diet labe-
lled as a “dietary supplement”. Therefore, following
the DSHEA, the Food and Drug Administration (FDA)
regulated dietary supplements as foods, and not as
drugs. Supplement manufacturers were not required to
prove the safety or effectiveness of their products, and
the FDA could take action only after a dietary supple-
ment had been proven harmful.10 As a result, a new
group of products flooded the USA and international
market: the “pro-hormones” or compounds including
androstenedione, DHEA, 19-norandrostenedione and
other metabolites found in the steroid pathways that
can be converted in the body to testosterone or the ana-
bolic steroid nandrolone,11 and which have generated
an important polemics in the context of doping and
inadvertent doping outcomes. By June 2010, new FDA
rules will ensure dietary supplements to comply with
current good manufacturing practices, and be manufac-
tured with “controls that result in a consistent product
free of contamination, with accurate labelling”.12

In the European Union, The Food Supplements
Directive 2002/46/EC13 requires that supplements be
demonstrated to be safe, both in quantity and quality,
and, only those supplements that have been proven to
be safe may be sold without prescription. Although to a
degree that differs from one member state to the other,
there is an established view that food supplements
should not be labelled with drug claims but can bear
health claims. Under the EU Directive, a so-called
“positive list” has been created listing the allowable
vitamins, minerals and permitted chemical forms
(sources) of these vitamins and minerals that may be
used in food supplements and has been widely critici-
sed for its inconsistent inclusion/exclusion criteria and
for the costs involved with adding items to the list. The
industry in some European countries has opposed the
Directive, and the Advocate General subsequently said
that the EU’s plan to tighten rules on the sale of food
supplements should be scrapped, although it was ove-
rruled by the European Court, which decided that the
Directive was necessary and appropriate to protect
public health. The Food Standards Agency of the Uni-
ted Kingdom has successfully rebutted the EU’s
attempt and, by virtue of the derogation in Article 4.6
of the Directive, which permits the continued use of
vitamins and minerals not on the “positive lists”, the
UK supplement market will remain semi-regulated at
least until 2009.14 Unless strong evidence is found for
adverse effects, health warnings are therefore not likely
to be placed on nutritional supplements.15 The problem
is how to obtain the strong evidence in the absence of
rigorous regulation which severely limits the validity
of data collected.16

The range of products that collectively form the
sports supplement industry are described by terms such
as “dietary supplements”, “ergogenic aids”, “therapeu-
tic nutritional supplements” or “sports supplements”.
They are supposed to provide a known nutrient require-
ment to optimise training or competition performance
(sports drinks or bars, carbohydrate gels), to contain
nutrients in large quantities in order to treat a known
nutritional deficiency (iron supplements) or to directly
enhance performance or maintain/restores health and
immune function (creatine, caffeine, ginseng).17 There
is an ever-increasing range of supplements and sports
foods that are easily accessible to athletes and coaches.
It is of primary importance for the sports nutrition pro-
fessional to have a thorough working knowledge of the
various sports foods and supplements in order to pro-
vide sound advice about appropriate situations of use,
possible benefits, potential side effects and risks asso-
ciated with use. The current focus of the sports supple-
ment industry is on compounds and nutrients that act as
cofactors, intermediary metabolites or stimulants of
key reactions in exercise metabolism, assuming that an
extra-charge of the system with additional amounts of
these compounds will optimize metabolic and will
result in enhanced sports performance. Scientific theo-
ries are hyped into persuasive marketing tactics
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announcing an amazing “scientific breakthrough”.
However, while a scientific theory should be develo-
ped in preparation for a study (or to explain the data
collected in a study), it cannot be accepted as proof of
the efficacy of a supplement until verified by actual
research, conducted under a special code of rules and
published only after a review process by other scien-
tists. Obviously, this process costs time and money,
and most supplement companies don’t invest in this
research because they can successfully sell their pro-
ducts to a public who do not appear to demand real proof
of their claims. The process of substantiating the perfor-
mance benefits or outcomes from nutrient supplementa-
tion is difficult and has a series of requirements which
are rarely accomplished: appropriated subject popula-
tion, valid and reliable performance tests, use of an
appropriate placebo, control of extraneous factors and
the test environment that might influence test perfor-
mance, or maintenance of normal dietary and exercise
training habits, use of appropriate statistical techniques
to minimise the chance of statistical error.18 Scientific
studies which follow those guidelines have demonstra-
ted that under specific conditions ergogenic aids can
have some positive effects on performance, lean body
mass, strength and changes in body composition.19 For
some supplements there are sound trials demonstrating
efficacy in the laboratory setting but not in the sports set-
ting. Furthermore, most of the research that has been
undertaken has failed to support the claims of the majo-
rity of nutritional ergogenic aids.20

Risks of nutritional supplements in sports

The absence of compelling regulation has lead to
considerable variation in concentrations, terminology
and combinations of supplements, even within the
same country, making it extremely difficult to conduct
detailed studies commensurate with pharmaceutical
industry type clinical trials. Thus, side effect profiles
are yet to be fully elucidated. In any case, information
from medical registers21 shows that while the overall
risk to public health from the use of supplements is
low, cases of toxicity and side effects include allergic
reactions to some products (i.e. royal jelly), overexpo-
sure as a result of self-medication and poisoning due to
contaminants. During the 1980s, deaths and medical
problems resulted from the use of tryptophan supple-
ments;22 products containing Ephedra and caffeine are
a more recent source of medical problems, sometimes
causing deaths in susceptible individuals.23 Moreover,
the problems of doping in sport and the increasing use
of nutritional supplements by athletes are issues that
intersect, and there is evidence that some of the appa-
rently legitimate dietary supplements on sale contain
ingredients that are not declared on the label but that
are prohibited by the doping regulations of the Interna-
tional Olympic Committee and of the World Anti-
Doping Agency.24 These include pro-hormones (ste-

roid-related compounds such as androstenedione,
DHEA, 19-norandrostenedione) and stimulants such as
ephedrine or related substances. Athletes consuming
such supplement products may jeopardize their spor-
ting status, and their health. The principle of strict liabi-
lity that applies in sport means that innocent ingestion
of prohibited substances is not an acceptable excuse,
and athletes testing positive are liable to penalties. Alt-
hough it is undoubtedly the case that some athletes are
guilty of deliberate cheating, some positive tests are
likely to be the result of inadvertent ingestion of prohi-
bited substances present in otherwise innocuous die-
tary supplements.21 In any case, sport practitioners have
particular responsibilities in addressing this issue, and
athletes need to be aware of the problems that can
follow supplement.25 Athletes should make enquiries at
the anti-doping agencies within their countries for
advice on the specific risks identified with supplement
use, and any initiatives to reduce this risk.26

Although there is some evidence of deliberate adul-
teration of products, presence of undeclared banned
products may be the result of contamination or poor
labelling within lax manufacturing processes. In a
study carried out some years ago,27 634 supplements
from 215 suppliers in 13 countries were analysed, with
products being sourced from retail outlets (91%), the
Internet (8%) and telephone sales. Although none of
these supplements declared pro-hormones as ingre-
dients, ninety-four of the supplements were found to
contain hormones or pro-hormones that were not stated
on the product label, and a further 10% of samples pro-
vided technical difficulties in analysis such that the
absence of hormones could not be guaranteed. Of the
“positive” supplements, 68% contained pro-hormones
of testosterone, 7% contained pro-hormones of nandro-
lone, and 25% contained compounds related to both. In
relation to the total number of products purchased per
country, most of the positive supplements were bought
in the Netherlands (26%), in Austria (23%), in the UK
(19%) and the USA (19%). According to the label, all
positive supplements were from companies located in
only five countries: the USA, the Netherlands, the UK,
Italy and Germany. More recently, products intentio-
nally faked with high amounts of “classic” anabolic
steroids such as metandienone, stanozolol, boldenone,
dehydrochloromethyl-testosterone, oxandrolone etc.
have been detected on the nutritional supplement mar-
ket. The sources of these anabolic steroids are probably
Chinese pharmaceutical companies, which sell bulk
material of anabolic steroids. In the last few years new
‘designer’ steroids such as prostanozol, methasterone,
androstatrienedione etc. have been offered on the nutri-
tional supplement market, and in the near future also
cross-contaminations with these steroids are expec-
ted.28 Paper-based quality systems are still prone to
possible contaminations, which leads to the conclusion
that the best possible solution for athletes who wish to
use nutritional supplements must include laboratory-
based analysis for doping substances, preferably repea-
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ted for every new batch. The most important educatio-
nal message, however, is to use a nutritional supple-
ment only if it is deemed of benefit by a nutritional
expert.29

An additional risk of reliance on supplements is the
displacement of the athlete’s real priorities. Long-term
training, optimal nutrition, adequate sleep and reco-
very, state-of-the-art equipment and other factors on
which depends a successful performance cannot be
replaced by the use of supplements. However, they
often appear less exciting or more demanding than
claims made for many nutritional supplements. Athle-
tes can sometimes be side-tracked from the true ele-
ments of success in search of easy short-cuts from
nutrients and drugs. Most sports physicians and dieti-
tians are familiar with individual athletes who fail to
address some of the basic elements of good training
and lifestyle while are reliant on supplements.17 The
reasons for taking supplements should be further inves-
tigated in relation to psychological factors such as
blocked or unattainable goals and the extent to which
supplement use is perceived as a transitional milestone
on the road to becoming a serious athlete.

Knowledge and motives for the use 
of nutritional supplements

One of the early studies analyzing motives for the
use of supplements in sports was carried out by Massad
et al in 1995.30 Factors influencing nutritional supple-
ment use by 509 high school students were assessed by
administering The Nutritional Supplement Use and
Knowledge Scale. Significant differences between
supplement use by gender and sports category were
observed, and greater knowledge about supplements
was associated with less use, suggesting that education
about supplements can be a deterrent to use. Some
years later, a survey of 236 university student athletes
was conducted to determine supplement use, perceived
efficacy of supplements, availability and use of nutri-
tion services, and perceived nutrition knowledge of
athletic trainers.31 Results showed that 88% used one or
more nutritional supplements, yet perceived efficacy
was moderate. Primary sources of nutrition informa-
tion were athletic trainers (40%), strength and condi-
tioning coaches (24%), and dietitians (14%). Athletes
perceived athletic trainers to have strong nutrition
knowledge. Many (24%) did not know whether a dieti-
tian was available, which led to the suggestion that die-
titians must accelerate their marketing efforts to stu-
dent athletes, work closely with athletic trainers to
provide sound nutrition information, and provide servi-
ces that meet the needs of a diverse population of stu-
dent athletes.

Another survey, conducted to examine the source of
information and usage of nutritional supplements in
115 male and 88 female varsity university athletes,32

found that 89% of the subjects had or were currently

using nutritional supplements. The most frequently
used supplements overall were energy drinks (73%),
calorie replacement products of all types (61%), multi-
vitamin (47%), creatine (37%), and vitamin C (32%).
Many athletes did not consider sports drinks and calo-
rie replacement products as supplements. In this study
it was observed that females were more likely to obtain
information regarding supplementation from family
members, and males from a store nutritionist, fellow
athletes, friends, or a coach. Female athletes were more
likely to take supplements for their health or because of
an inadequate diet, while men reported taking supple-
ments to improve speed and agility, strength and
power, or for weight/muscle gain.

The use of the traditional (single and multivita-
min/mineral supplements) and non-traditional supple-
ments (herbals, botanicals, and other biologic and
nutrient supplements) by female athletes has been
investigated in 162 collegiate female varsity athletes.33

More than half of all athletes used some type of supple-
ment at least once a month (65%). 36% of the sample
used a multivitamin and mineral with iron, while 12%
reported amino acid/protein supplement use and 17%
used an herbal/botanical supplement. The most fre-
quently cited reason for supplement use was “good
health” (60%), and a major source of information on
supplements reported was family (53%). Reasons for
and prevalence of supplement use have also been com-
pared among 247 varsity athletes and 204 nonvarsity
(control) athlete Canadian university students.34 Sup-
plements were used by 99% of varsity athletes and 94%
of controls. Varsity men most often reported using
sports drinks, and used these (and carbohydrate gels,
protein powder, and creatine) more than varsity
women. Caffeine products were most often reported by
other groups. Health professionals and the Internet
were the most reported information sources, while
friends most often recommended supplements. Many
subjects indicated knowing little about supplements
and wanting to learn more.

A recent report16 provided the first analysis of rela-
tionships that exist between supplement use and the
rationale for their use in the maintenance of health. The
study cohort had access to specialist support staff (e.g.
team doctors or nutritionists) to receive medical sup-
port for their daily training regime and healthy diet.
Survey data collected among high performance British
athletes were reanalysed for association between the
supplement used and the motives for using such subs-
tances for health maintenance. Of the 874 respondents,
60% reported supplement use. In some cases, the moti-
ves for use and the supplements used show a great deal
of incongruence. This suggested a lack of knowledge
or understanding of nutritional supplements’ effects,
except vitamin C, which was associated, but not
strongly with preventing illness. No other supplement
pairing with motive for use revealed either a strong or
intermediate association. Athletes’ responses were also
inconsistent regarding medical advice informing sup-
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plement use. Thus, many athletes apparently did not
take supplements because of medical advice; however,
when asking about individuals providing information
and advice regarding doping issues, medical practitio-
ners appeared to be the most common information
source.

Interest in supplements to treat injury, and sources of
supplement information has been recently investigated
among 145 college athletes35 who used athletic training
room and weight training facilities. The majority of
athletes experienced injury during their college athletic
career and a part expressed an interest in supplements
for injury treatment. Overall, 17% of participants were
interested in supplements to improve circulation, 34%
for joint and soft tissue repair, and 22% to reduce
inflammation. Males were more likely than females to
rely on strength coaches (37% vs 20%) for supplement
information. Athletic trainers (71%), coaches (60%),
and physicians (41%) were the primary professionals,
and the internet (79%), magazines (68%), and televi-
sion (52%) the most popular sources of media for sup-
plement information. It was concluded that future rese-
arch should identify if athletes are more likely to
increase supplement use when they are injured or if
supplement use is more prevalent among athletes who
are prone to injury.

Behavioural-related factors

Very few authors have examined the psychological
benefits of the use of nutritional supplements in sports.
A study reported that the consumption of a carbohy-
drate-containing drink with the additional ingredients
of caffeine, taurine and glucuronolactone) enhanced
the performance of a battery of tests, including psycho-
motor traits. Unfortunately, this work did not distin-
guish the contribution of caffeine, and the authors con-
cluded that the results reflected the effects of the
combination of ingredients.36 There are claims that gin-
seng supplementation may be valuable for athletic trai-
ning in producing improved levels of psychomotor per-
formance and wellbeing,37,38 although other studies
found a failure of supplementation to improve psycho-
logical function.39

An only research has investigated the relationship
between preadolescents’ use of nutritional ergogenic
aids (creatine and amino acids) and gender, age, athle-
tic participation, and sport-relevant psychological fac-
tors (i.e., sport success motivation, task and ego orien-
tation, self-efficacy). 2,450 children, aged 11-to
13-years, participated in the study. Because sport prac-
tice might either be competitive/performance oriented
or educational/recreational in nature, it was hypotheti-
sed that an association exists between the use of ergo-
genic aids and the practice of competitive sport, and
that the use of substances increase with adolescents’
level of training intensity and level of participation in
competitive sports. Results suggested that substance

use increases with age, especially among male preado-
lescents, and that gender differences are particularly
marked among older preadolescents. A high commit-
ment to sport training represented a risk factor of ergo-
genic supplementation only when it was linked to cer-
tain psychological dispositions such as a high ego
orientation and a low task orientation.40 Findings were
consistent with previous literature suggesting that high
levels of ego orientation tend to predict legal or illegal
abuse of ergogenic aids and eating disorders.41 Moreo-
ver, it was observed that a high sense of personal confi-
dence appears to enhance the probability that youngs-
ters who were involved in intensive training would
resort to nutritional supplements.40

The association between sports participation and the
use of legal and illegal substances has been explored by
several authors, which have suggested that athletes are
at greater risk than non-athletes for their use.42,43 Howe-
ver, an only study have examined whether this rela-
tionship is a lasting one, by analyzing data on approxi-
mately 15,000 adolescents from the USA National
Longitudinal Study of Adolescent Health.44 Use of ana-
bolic steroids and legal performance-enhancing dietary
supplement use were assessed six years later. Results
obtained indicated that males were more likely than
females to use anabolic steroids and legal supplements,
and differences were greater for those who participated
in sports during high school. Moreover, high school
sports participation was associated with increased like-
lihood that adolescents would use legal supplements in
young adulthood. An additional interesting finding was
the existence of a positive relationship between the use
of legal dietary supplements and anabolic steroids use,
which confirmed the Gateway Theory.45 This theory
predicts a positive relationship between the use of licit
or legal substances and the use of hard or illicit subs-
tances, with a developmental trajectory or sequence of
substance use, where the use of illicit substances is pre-
ceded by the use of licit substances. Results from the
study highlight the important role that the social envi-
ronment during adolescence has on future health beha-
viours, and suggests that the sporting context experien-
ced during early adolescence may have lasting effects
on the use of performance-enhancing substances. 

Education and intervention programs

Physicians who deal with athletes should be aware
of the supplements being utilized by athletes, the athle-
tes’ desired effects and the efficacy of the supplement,
the adverse effects, and whether the supplement is ban-
ned by leagues or organizations in which the athletes
are competing. When working with athletes they need
to ask about drug or supplement use. A basic know-
ledge of ergogenic substances may help to establish
rapport with athletes using these agents. Physicians
and dietitians should be aware that doses used by athle-
tes are far in excess of the ones reported by the litera-
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ture, and that new substances are constantly being
introduced.

Adolescents may be at particular risk, because the
pressure to win at all costs, extensive coverage in lay
publications, and hype from manufacturers with exci-
ting and emotive claims all favour the use of supple-
ments by young athletes.46 The American Academy of
Pediatrics policy statement on the use of performance
enhancing substances (2005)47 condemns the use of
ergogenic aids, including various dietary supplements,
by children and adolescents. Nutritional campaigns
must inform athletes, their parents and their coaches,48

and a number of studies have demonstrated that effec-
tive education programs can reduce adolescents’ inten-
tions to use dietary supplements.7 Moreover, research
conducted in various settings has led to the conclusion
that coaches are the most influential persons on athle-
tes’ behaviour, being perceived as knowledgeable and
credible information sources.49,50 Education in supple-
ment use advice could become a required part of the
accreditation process for coaches.15

Two widely used intervention programs are ATLAS
and ATHENA. Almost one half of male and female stu-
dents participate in high school-sponsored athletics, and
high school also is a time when classroom health promo-
tion curricula are less effective. The ATLAS (Athletes
Training and Learning to Avoid Steroids) program is a
sport team-centered prevention which targets adolescent
male athletes’s use of anabolic steroids, human growth
hormone, alcohol and other drugs, and use of sport sup-
plements, while improving health nutrition and exercise
practices. Seven weekly, 50-minute class sessions deli-
vered by coaches and student team leaders, and seven
weight-room sessions taught by research staff have been
reported to induce maintained beneficial effects in ado-
lescent football players, demonstrating the potential of
team-based interventions to enhance adolescents’
health.51 The more recently developed ATHENA (Athle-
tes Targeting Healthy Exercise and Nutrition Alternati-
ves) program parallels ATLAS in its school-based,
team-centered format and the promotion of healthy
nutrition and effective exercise training as alternatives to
harmful behaviors.52 However, ATHENA’s objectives
are to reduce the young female athlete’s disordered
eating habits and to deter use of body-shaping substan-
ces. The scripted, coach-facilitated, peer-led 8-session
programme, is incorporated into a team’s usual training
activities. The ATHENA program has been reported to
significantly alter the targeted risk factors and reduced
ongoing and new use of diet pills and body-shaping
substances (amphetamines, anabolic steroids, and sport
supplements).Very recently, it has been reported that the
beneficial behavioral outcomes seem to increase over
time and were evident following high school
graduation.53 These findings illustrate the utility of a
structured process to define curriculum content, and the
program’s positive results also confirm the sport team’s
potential as a vehicle to effectively deter health-harming
behaviors.
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Resumen

En el VIº Foro de Debate Abbott-SENPE se establece
una discusión multidisciplinar y multiprofesional para
buscar el o los modelos de gestión clínica que considera-
mos más adecuados para la Unidades de Nutrición Clí-
nica y Dietética (UNCyD) en España. Se valoran los pun-
tos débiles y fuertes así como las oportunidades de los
actuales sistemas y se concluye en la observación de una
cierta disparidad vinculada no solo a las comunidades
autónomas sino también a los diferentes tipos de hospital.
Se propone, desde SENPE, la creación de un grupo de tra-
bajo que ayude a la normalización de los modelos y a
potenciar la cultura del Cuadro de Mandos Integral y de
Gestión del Cambio.

(Nutr Hosp. 2009;24:135-137)

Palabras clave: Nutrición artificial. Gestión. Modelos. Ges-
tión del cambio. Cuadro de mandos integral.

MANAGEMENT MODELS IN CLINICAL
NUTRITION. WEAKNESSES AND STRENGTHS

Abstract

At the 6th Abbott-SENPE Debate Forum a multidisci-
plinary and multiprofessional discussion was established
in order to seek for the model or the models of clinical
management most appropriate for Clinical Nutrition and
Dietetics Units (CNAD) in Spain. The weaknesses and
strengths as well as opportunities for the current systems
were assessed concluding that a certain degree of dispa-
rity was observed not only due to regional differences but
also to different hospital types. It was proposed, from
SENPE, the creation of a working group helping to stan-
dardize the models and promote the culture of Integral
Control and Change Management. 

(Nutr Hosp. 2009;24:135-137)

Key words: Artificial nutrition. Management. Models
change management. Integral control.

No existe un modelo único de Gestión en Nutrición
Clínica en España y podemos considerar que los mode-
los de gestión actuales son fruto de la historia tanto de
cada centro asistencial como de cada comunidad autó-
noma (CA).

En esta línea, cabe destacar que la CA Andaluza es la
única que tiene normalizada y regulada la estructura de
la Unidades de Nutrición, aunque no su modelo de ges-
tión, que tiende a ser progresivamente realizado a tra-
vés de Unidades de Gestión Clínica. Este modelo de
gestión de las Unidades de Nutrición Clínica y Dieté-
tica (UNCyD) contempla las siguientes premisas:

• Dependencia de la Dirección Médica.
• Unidad funcional.

• Equipo multidisciplinar y especializado.
• Todos los aspectos del diagnóstico y tratamiento

nutricional (asistencia, docencia, investigación y
divulgación).

Puntos débiles y puntos fuertes de los sistemas
de gestión en nutrición clínica en España

Puntos débiles

Entre los puntos débiles debemos resaltar:

• La ausencia de normativa sobre la regulación del
modelo de gestión.

• La elevada carga-presión asistencial vinculada a la
propia existencia de la unidad, tema agravado
tanto por el crecimiento poblacional como por las
normas reguladoras de la Nutrición Enteral Domi-
ciliaria (NED).
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• El escaso crecimiento en número de unidades y de
profesionales que las conforman.

• Dificultades administrativas para la contratación
de nuevos profesionales.

Por otra parte, no podemos tampoco olvidar la exis-
tencia de una insuficiente “consideración-valoración”
de la nutrición por parte tanto de algunos profesionales
sanitarios como de las autoridades sanitarias, así como
una ausencia de implementación generalizada tanto de
un modelo de cribado nutricional en los centros como
de un modelo de codificación de desnutrición hospita-
laria y su consiguiente actuación. A todo ello se suma,
y no es lo menos importante, una escasa actividad
investigadora relacionada con la elevada carga-presión
asistencial que no ha evolucionado en paralelo con las
necesidades de personal. 

Finalmente, consideramos que hay un crecimiento
inadecuado de los recursos para la aumentada demanda
de grupos concretos de población (obesa, oncológica,
geriátrica y neurológica) aunque este tema debe de ser
considerado tanto desde el punto de vista de la amenaza
como desde el punto de vista de la oportunidad.

Puntos fuertes y oportunidades

Puntos fuertes

No ha sido escasa ni irrelevante la labor desarrollada
a lo largo de las tres-cuatro últimas décadas en este
campo y ello se ve plasmado en la capacidad de:

• Tener equipos multiprofesionales y multidiscipli-
nares en Nutrición Clínica.

• Desarrollar modelos de Unidades Funcionales
(manejo de patologías concretas: disfagia, obesi-
dad, esclerosis lateral amiotrofica (ELA), trauma-
tismo craneo-encefalico (TCA), Hospitalización a
Domicilio,…) y Gestor de casos.

• Destacar profesionales de referencia en nutrición
en cada centro, servicio, planta o área de especiali-
zación-actividad asistencial.

• Garantizar la continuidad asistencial a lo largo de
todo el proceso: desde la atención especializada
hasta la conexión con atención primaria.

Además se dispone de un desarrollo sistematizado
de actividades por cartera de servicios y por manual
de procedimientos con capacidad de registro de acti-
vidad, auto-gestión de la demanda, protocolos y
guías difundidos y actualizados y, por último, capaci-
dad docente tanto a nivel de pre-grado y post-grado
(interdisciplinar y multiprofesional) como de imple-
mentación transversal de los programas docentes de
los centros.

Todo ello sin olvidar la disponibilidad de procedi-
mientos útiles en relación con las herramientas de ges-
tión como son el Protocolo de Documentación/Codifi-

cación (SENPE-SEDOM), el Proceso de Nutrición de
la CA Andaluza, y los Indicadores de Calidad-SENPE.

Por otra parte consideramos que la existencia de una
Sociedad Científica de referencia a nivel nacional, así
como otras autonómicas con gran implantación (como
la andaluza, la gallega, etc…), que agrupa a los respon-
sables de las UNCyD puede facilitar el compromiso
formal tanto con las autoridades y responsables de la
administración como con otras sociedades científicas y
la sociedad en general

Oportunidades

• En lo que respecta a oportunidades consideramos
el desarrollo de Planes Estratégicos de las Unidades de
Nutrición con clara definición de objetivos (Asisten-
ciales, Docentes, Investigación y Calidad sensu lato)
así como el desarrollo e implementación de los contra-
tos de gestión de las UNCyD.

• Creación de un Grupo de Trabajo de Gestión con
los siguientes objetivos: 

– Desarrollar un modelo de UNCyD, como modelo
de gestión completo, que pueda ser reproducible
en toda España.

– Establecimiento de Estándares (selección de un
mínimo de Indicadores de Calidad).

– Desarrollar el Proceso de Evaluación.
– Facilitar el Proceso de Acreditación (normas...).
– Implementar un diálogo con las Administraciones

de la Salud de cara a la consecución de un Plan
Estratégico contra la Desnutrición.

– Establecer flujos de dependencia y de rangos de
acción: Cuadro de Mandos Integral (CMI).

Cuadro de mandos integral

El punto de partida para lograr la implantación efi-
ciente del CMI es la existencia de un plan estratégico
en el Centro Hospitalario que se convierte en el plan
director de los cambios a efectuar en la organización y
la creación de los indicadores estratégicos que permi-
tan medir el logro de los objetivos. Es importante trans-
mitir la importancia que tiene entender las organizacio-
nes como una suma de procesos (agregación de
subprocesos y actividades) estructuradas y medibles,
diseñadas para obtener un determinado producto o ser-
vicio, para clientes intermedios o finales y que crean
valor. Entendemos el CMI como un modelo de gestión
en el que la atención sanitaria es un proceso cuyo pro-
ducto, la prestación sanitaria, debe producir salud o
ayudar a restablecerla. Esta definición recoge, implí-
citamente, la existencia de elementos clave que permi-
ten establecer criterios para medir la calidad del pro-
ducto obtenido del proceso. Podemos hablar de la
probabilidad de que un paciente reciba la adecuada
asistencia sanitaria o el soporte nutricional idóneo para
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su enfermedad, o podemos plantear la relación entre lo
conseguido en términos de resultados sobre los pacien-
tes ingresados y lo invertido en términos de recursos
para conseguirlo, o podemos proponer un modelo que
sea equitativo priorizando en igual acceso a igual nece-
sidad sanitaria. En definitiva, un proceso asistencial
público genera calidad asistencial si es eficaz, eficiente
y equitativo. Por lo tanto, la existencia de procesos
(asistenciales) obliga a medir lo que hacemos y cómo
lo hacemos y estos aspectos, que constituyen los ele-
mentos clave del proceso, son las premisas básicas que
permiten la construcción e implantación de un CMI en
una organización. Ahora que tenemos los ingredientes
necesarios para entender y aplicar el CMI a la gestión
asistencial pública, las preguntas que deberíamos con-
testar para poder continuar son:

• ¿En qué tipo de centro hospitalario vamos a apli-
car el CMI?

• ¿A qué nivel organizativo? 
• ¿En qué procesos del hospital?

Las respuestas, en este caso, son:

– En un centro hospitalario público.
– A nivel estratégico: desde la visión estratégica del

hospital.
– En un proceso asistencial: el soporte nutricional.

Un sencillo CMI en la UNCyD nos permite hacer un
seguimiento de aquellos aspectos de la actividad asis-
tencial que son estratégicos para lograr los objetivos
propuestos. Sin embargo, el modelo no se agota con la
definición de los indicadores y su vinculación a los fac-
tores clave de la actividad. Una desviación medible
sobre un objetivo previamente establecido debe gene-

rar una respuesta casi-automática que permita su
corrección. Por lo tanto el modelo debe integrar en su
desarrollo los mecanismos adecuados que permitan
poner en marcha las iniciativas que corrijan estas des-
viaciones. Estas iniciativas pueden afectar a personas,
procesos o tecnología y se estructuran sobre lo que se
denomina Gestión del Cambio que por ende mejorará,
sobre todo, la dimensión calidad asistencial. 
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Resumen

La obesidad es considerada una enfermedad crónica,
epidémica, y de difícil tratamiento. Ante el alto índice de
fracasos de los métodos conservadores, y por otra parte,
la inevitable morbimortalidad y secuelas ligadas a la ciru-
gía, surgen nuevas técnicas poco invasivas destinadas a
contribuir al tratamiento de esta enfermedad. 

La más implantada actualmente es el Balón Intragás-
trico, considerado más eficaz que el tratamiento conser-
vador, con menos riesgo que la cirugía pero que adolece a
día de hoy de una falta de consenso sobre sus indicaciones
y escasa información sobre sus limitaciones, al tiempo que
su aparición mediática ha propiciado su gran difusión en
los 4 últimos años.

En este trabajo se realiza una revisión crítica y se seña-
lan las limitaciones de este tratamiento con base a la evi-
dencia aportada por los estudios publicados hasta la
fecha.

Como conclusión de dicha revisión, se emiten una serie
de recomendaciones respecto a la técnica y sus indicacio-
nes, requisitos materiales y humanos, necesidad de
Equipo Multidisciplinar así como del control y segui-
miento  adecuados.

(Nutr Hosp. 2009;24:138-143)
Palabras clave: Balón intragástrico. Obesidad. Equipo mul-

tidisciplinar.
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INTRAGASTRIC BALLOON IN OBESITY
TREATMENT

Abstract

Obesity is considered a chronic and epidemic illness,
hece difficult to treat. As conservative treatment has a high
rate of failure, and considering morbimortality and sequels
of surgery, less invasive techniques appeared to contribute
to the treatment of this illness.

The most implanted technique nowadays is the Intragas-
tric Balloon, considered more efficient as conservative
treat ments and with less risks tan surgery, but having today
a lack of consensus on indications and few information on
his limitations, while its apparition in medias promote an
important expansion in the 4 last years.

In this publication, we do a critical revision, and describe
limitations of this treatment, based on the evidences given
by literature.

We conclude this revision with some recommendations
concerning the technique and indications, material and
human requiring, need of a Multidisciplinary Team, as well
as an adequate control and following.

(Nutr Hosp. 2009;24:138-143)

Key words: Intragastric balloon. Obesity. Multidiscipli-
nary team.

Introducción: la necesidad de un consenso

Es conocida la importancia de la obesidad en el
mundo actual, tanto por su prevalencia que en España

concierne a un 14,6% de la población según datos de
2005, como por su repercusión sobre la salud, y por
ende sobre el gasto público (7% del presupuesto sanita-
rio en nuestro país).

Clasificada como enfermedad por la OMS desde
1997, la obesidad incrementa de forma significativa el
riesgo de padecer múltiples patologías graves, entre las
que destacan los problemas cardiovasculares, la diabe-
tes mellitus, el síndrome de apnea obstructiva del
sueño, algunas neoplasias, y otros problemas tales
como la colelitiasis, la gota, la insuficiencia venosa y
diversas patologías osteoarticulares, etc. De igual
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modo, empeora claramente la calidad de vida del
paciente así como su longevidad. 

Son muchos los esfuerzos terapéuticos realizados
pero decepcionantes a medio-largo plazo. Según la
Conferencia del INH mantenida en 1991, sólo la ciru-
gía sería un tratamiento eficaz para la obesidad mór-
bida, definida por un IMC mayor de 40, dado que los
métodos conservadores fracasarían en el 95% de los
pacientes a la larga.

El balón intragástrico, es un globo de silicona con
capacidad de 400 a 900 cc según el fabricante, cuya
finalidad es lograr una ocupación parcial del estómago,
y crear así una sensación de saciedad precoz, y dismi-
nución del apetito. Este dispositivo se introduce en el
estómago mediante técnica endoscópica. En realidad,
no se conoce bien su mecanismo de actuación, pero
parece realizarse a través de distensión de la pared gás-
trica antral, así como de un marcado enlentecimiento
del vaciado gástrico.

Tras un intento inicial de tratamiento invasivo
mediante modelos inadecuados de balones intragástri-
cos, la conferencia de Tarpon Spring en 1987 dio lugar
a unos criterios técnicos para diseño óptimo de un
balón intragástrico. En 1991, Inamed introduce en el
mercado el llamado Bioenterics Intragastric Balloon
(BIB), cuyo uso se ha extendido ampliamente por el
mundo occidental desde entonces, salvo en USA donde
no ha sido aprobado aún por la FDA. 

A partir de este modelo, surgieron otros menos con-
trastados que se habían de llenar de suero fisiológico, e
incluso de aire, aunque en este caso, en contradicción
con los mencionados criterios de Tarpon-Spring.

El balón intragástrico de mayor difusión en la actua-
lidad es el balón intragástrico de Allergan sobre el que
versan la mayor parte de los trabajos publicados.

El balón intragástrico se ha utilizado en pacientes
obesos con comorbilidades cuyo tratamiento conser-
vador supervisado ha fracasado, en obesidades gra-
ves como paso previo a la cirugía bariátrica, o bien
como forma de disminuir el riesgo quirúrgico en
pacientes obesos que van a precisar una intervención
no bariátricas. 

Considerada como técnica más eficaz que el trata-
miento conservador, con menor riesgo que la cirugía, y
sin que estos puntos se hubieran contrastado suficiente-
mente, en España la técnica experimenta una rápida
difusión en estos 5 últimos años.

Por esta circunstancia, y con la intervención de los
medios de comunicación con fines publicitarios, el
empleo de estas técnicas está creciendo muy deprisa y
sin un control estricto de las indicaciones, complica-
ciones y resultados a corto y largo plazo. 

En 2005, según datos obtenidos por nuestro grupo,
se colocaron unos 840 balones intragástricos en
España, 800 de los cuáles serían de Inamed (hoy Aller-
gan) y el resto de gas (Heliospher).

No existe consenso actual sobre las indicaciones de
esta técnica, y existe escasa información sobre sus
limitaciones.

Indicaciones y limitaciones del balón intragástrico:
revisión de la literatura

El objetivo de este trabajo es realizar una revisión
crítica y señalar las limitaciones de este tratamiento
basándonos en la evidencia que aportan los estudios
publicados sobre la utilización del balón intragástrico y
permitir así una mejor selección de los pacientes y por
ende optimizar los resultados.

Se realizó una búsqueda en las bases MEDLINE,
EMBASE y LILAC (Literatura Iberoamericana en
Ciencias de la Salud). La base de datos TripDatabase
nos permitió ampliar la búsqueda, ya que incluye revi-
siones sistemáticas no recogidas en otras bases.

Hemos encontrado cinco revisiones sistemáticas de
la literatura, una de ellas realizada en España1 por la
Xunta de Galicia, que recoge los principales trabajos
de series de casos y controlados. The Cochrane Library
publicó una revisión sistemática en enero de 2007 que
evaluó los trabajos prospectivos y controlados hasta
ese momento2. Existe además una revisión canadiense
que evalúa el balón intragástrico con aire (Heliosphere
Intragastric Balloon)3 y dos metanálisis publicados
recientemente4,5.

Al revisar estos estudios, llama la atención la esca-
sez de trabajos controlados en que se compare este tra-
tamiento con otras modalidades terapéuticas. En los
últimos 5 años se han publicado un escaso número de
estudios controlados, con una duración breve y un
número pequeño de pacientes. Los criterios de inclu-
sión son muy amplios o no están bien señalados. El
periodo de seguimiento es muy escaso y no se conoce
el efecto de esta modalidad terapéutica a medio o largo
plazo. No existen trabajos que comparen esta modali-
dad terapéutica con fármacos o con dietas de muy bajo
contenido calórico (VLCD), modalidades terapéuticas
reconocidas en el tratamiento de la obesidad. 

Disponemos de un estudio retrospectivo reciente
que muestra resultados significativamente mejores a
24 meses de tratamiento cuando se utiliza BIB frente a
dieta estructurada; sería interesante diseñar un estudio
prospectivo para confirmarlo6.

La mayor parte de los estudios publicados observan
que la utilización del balón intragástrico origina pér-
dida de peso en la mayor parte de los pacientes, sin que
existan datos suficientes sobre la evolución del peso
corporal tras la retirada del balón7,8.

La revisión de la Cochrane Library evalúa la efecti-
vidad de la técnica basándose en estudios controlados.
Recoge 9 estudios (395 pacientes); solo existen 2 traba-
jos publicados en los últimos 5 años2. El trabajo de
Mathus-Vliegen9 estudia dos grupos de pacientes de
manera controlada y doble ciego, empleando una
endoscopia sin balón en el grupo control. Ambos gru-
pos recibieron dieta hipocalórica. Después de tres
meses, no se observaron cambios en cuanto a pérdida
de peso en los dos grupos. A aquellos pacientes que
habían perdido peso en el ensayo controlado (en cual-
quiera de los dos grupos) se les ofreció seguir trata-
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miento con BIG durante un año. La pérdida de peso al
retirar el balón fue del 17,5%. Después de un año de
retirar el BIG, la pérdida media de peso fue del 9,9%; el
47% de los pacientes mantuvo una pérdida superior al
10% del peso previo. En el trabajo de Genco10 se evalúa
la respuesta al BIG o a una endoscopia sin BIA, aso-
ciado a dieta hipocalórica en 32 pacientes durante 3
meses. Se observó una pérdida de peso mayor asociada
al balón intragástrico. Según esta revisión2, el balón
intragástrico no ha mostrado una evidencia convin-
cente de mayor pérdida de peso en comparación con
otros procedimientos para la obesidad. 

El abandono del seguimiento es frecuente. De los
483 pacientes que recoge la serie brasileña, solo 85 fue-
ron revisados al año del tratamiento7 En muchas de las
series publicadas, incluyendo la serie italiana8, que
aporta el mayor número de pacientes, no se señala el
porcentaje de abandono. 

La pérdida de peso que induce el balón intragástrico
es capaz de mejorar ciertas patologías asociadas a la
obesidad (diabetes, hipertensión, dislipemia, calidad
de vida)4. No existen datos comparativos con otros tra-
tamientos de la obesidad. 

Se ha comenzado a evaluar influencia de los trastor-
nos de la conducta alimentaria (como el trastorno por
atracón) en los resultados11. No se ha evaluado el efecto
de este procedimiento sobre la conducta alimentaria a
largo plazo1.

Los efectos secundarios son frecuentes. Las náuseas y
los vómitos se produjeron en el 70-90% de los pacientes;
no se conoce cómo incide este hecho sobre la calidad de
vida. Son también efectos indeseables halitosis, estreñi-
miento, episodios ocasionales de retención gástrica,
incomodidad a nivel abdominal, etc., efectos que no
quedan bien recogidos en la literatura.

El balón intragástrico puede acarrear complicacio-
nes tales como: esofagitis, úlcera, migración o obstruc-
ción intestinal, perforación gástrica (0,19% en la serie
italiana) e incluso fallecimiento (2/2.500 en la serie ita-
liana)8.

Un seguimiento adecuado, durante y después del tra-
tamiento, parece ser necesario para que se obtengan
mejores resultados. Las distintas revisiones y metanáli-
sis el procedimiento resulta, en general, seguro, si bien
existe un mayor riesgo de complicaciones y de efectos
secundarios que con tratamiento convencional. Son
necesarios estudios a largo plazo que permitan definir
mejor las indicaciones de este tratamiento2,4.

A continuación describimos en qué situaciones se ha
utilizado el balón intragástrico y realizamos algunos
comentarios señalando las limitaciones al respecto.

Pacientes con obesidad mórbida, como tratamiento
previo a la cirugía bariátrica

Se han publicado algunos trabajos que muestran que
la utilización del BIG en los pacientes con IMC superior
a 50 y candidatos a cirugía bariátrica origina una pérdida

de peso (en torno al 10%) con una mejoría de la comor-
bilidad, si bien no está exento de complicaciones12. El
beneficio se observó con un tratamiento de tres meses
de duración, en un estudio que incluye únicamente 10
pacientes13. Esta pérdida de peso puede disminuir el
riesgo de complicaciones de la cirugía, así como la tasa
de reconversión de cirugía laparoscópica a cirugía
abierta14. En un trabajo reciente realizado en España en
29 pacientes, se ha observado que el tratamiento con
balón intragástrico previo a la cirugía bariátrica se aso-
ciaba a una disminución del tamaño del hígado, valorado
mediante tomografía axial computerizada (TAC)15.

Por otro lado, se ha observado que permite que algunos
pacientes, que rechazaban la cirugía bariátrica puedan
incluirse con éxito en dicho procedimiento después de que
el paciente observe los beneficios de la pérdida de peso16.

Limitación

Los trabajos estudian un número reducido de pacien-
tes. No se ha evaluado el efecto de la dilatación gástrica
que se puede observar tras el balón intragástrico sobre la
ulterior cirugía gástrica, cicatrización etc., o la evolución
de la esofagitis si se emplean técnicas restrictivas.

No se ha comparado con otros procedimientos
para perder peso antes de la cirugía, como los fárma-
cos o las dietas de muy bajo contenido calórico. Este
tipo de dietas, utilizadas previamente a la cirugía
bariátrica, han demostrado reducción de peso, y dis-
minución del tamaño del hígado y del tiempo quirúr-
gico y se asocian a menos complicaciones que el
balón intragástrico17.

Algunos autores proponen que en los pacientes con
superobesidad se empleen algunas técnicas quirúrgicas,
como la gastrectomía tubular. Existe un trabajo que com-
para estos dos procedimientos (balón intragástrico y gas-
trectomía tubular) de manera no controlada y observa que
la gastrectomía tubular se asocia a una mayor pérdida de
peso y a un menor índice de complicaciones18.

Se ha sugerido que la respuesta al balón intragástrico
permitiría elegir a los pacientes candidatos a una ciru-
gía bariátrica restrictiva. Sin embargo, el único trabajo
que ha estudiado específicamente este tema no apoya
esta idea19.

Pacientes con obesidad mórbida IMC > 40 kg/m2

que presentan contraindicación médica
para la cirugía bariátrica, o la rechazan

Limitación

No existe ningún trabajo en la literatura que haya
estudiado este grupo. Los pacientes con obesidad mór-
bida que presentan contraindicación para la cirugía
bariátrica pueden padecer cardiopatía severa, insufi-
ciencia renal, hepática, etc. En estos casos debemos
tener en cuenta el riesgo que supone para ellos un posi-
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ble cuadro de deshidratación, alteración hidroelectrolí-
tica, vómitos con aspiración etc. Asimismo no debe-
mos olvidar que una reducción rápida de peso puede
empeorar una hepatopatía previa o una cardiopatía. 

Pacientes con IMC superior a 35 kg/m2 (en casos
excepcionales por encima de 30 kg/m2) y con 
comorbilidades que no hayan respondido 
al tratamiento médico convencional

La mayor parte de las series de casos publicadas
señalan este criterio de selección. Los trabajos mues-
tran una pérdida ponderal variable, entre 15 y 20 kg,
aunque existen grupos de pacientes en que no resulta
eficaz20.

Limitación

Para considerar el fracaso del tratamiento médico con-
vencional es preciso una correcta evaluación de la inter-
vención terapéutica realizada. En los trabajos publicados:
¿Cómo se ha realizado? ¿Cuánto tiempo de tratamiento
médico? ¿Con qué herramientas? ¿Bajo qué supervisión?

Tampoco conocemos qué ocurre con los pacientes
una vez se haya retirado el balón, ya que la mayor parte
de los trabajos ofrecen solo resultados a la retirada del
balón, o bien el porcentaje de seguimiento es muy
pequeño. En cualquier caso, parece necesario un segui-
miento estrecho posterior que permita mantener los
cambios en la conducta alimentaria21.

Se debe señalar que, como es obvio, en ningún caso
se podrá utilizar esta modalidad terapéutica en pacien-

Tabla I
Series publicadas con más de 30 pacientes tratados mediante balón intragástrico

Peso Pérdida
Pérdida

Complicaciones
Autor Año

Pacientes Edad BMI
inicial de peso

Exceso
Observaciones

(n.º) (años) (Kg/talla2)
(kg) (kg)

Ponderal
protocolo

(%)

Totté 2000 69 35,6 37,7 – 15,4 48,61 2 perforaciones
20-62 26,7-57,7 0-35 22% esofagitis

No tto. antiH-2

Evans 2001 63 41 46,3 124,5 16,4 51,5 ± 12,6 18 deflaciones y/o
24-67 36,2-72,4 89-177,8 49 ± 4,8 migraciones

No se retiraba el balón
Incluye cirugía gástrica
previa

Loffredo 2001 77 – 41,2 113,4 14,3 23,5 15 deflaciones
32-63,8 70-217 10-82 0-73,3 No se retiraba el balón

Doldi 2002 281 41,6 41,8 117,4 12 35 7,6% retención
26-70 29-81 67-229 2-44 5-100 2,5% migración

Busetto 2004 43 43,3 58,4 171 – 26,1 ± 9,3 4 retenciones
26-67 47,9-79,4 114-264 1 perforación

Salleta 2004 323 48 3 impactaciones
1 desinflado
Incluye sobrepeso

Al-Momen 2005 44 – 7 p > 50 – 13 1 perforación
(33 en Alguna insuficiencia

BMI > 50) pulmonar

Mathus- 2005 43 – < 32 – 16,7 – 2,3% deflaciones
Vliegen 13,4%

Genco 2005 32 36,2 43,7 – 15-6 34-4,8 No
25-50 40-45 Randomiza balón x

falso

Mion 2007 32 35 35 – – 9,3 800 cc de aire
18-57 31-40 3-20 2 deflaciones



tes que no tienen obesidad. Sin embargo, varias series
publicadas incluyen pacientes con IMC < 30.

Podríamos concluir de esta revisión bibliográfica que
aún es escasa la experiencia publicada sobre la utilización
del balón intragástrico en el tratamiento de la obesidad
(tabla I). En todas las series recogidas en la tabla, con un
mínimo de 30 pacientes22-27, se observa una gran variabili-
dad de resultados, lo que sugiere una dificultad en la
selección de los pacientes. Existen numerosos efectos 2º
así como complicaciones potencialmente graves que
deben ser conocidas. Es necesario establecer unas pautas
de actuación y seguimiento en el tratamiento integral del
paciente obeso que delimite el papel del balón intragás-
trico como herramienta terapéutica28.

Esta es la razón por la que un comité de expertos
decide formar un grupo de trabajo y establecer las
siguientes recomendaciones.

Recomendaciones sobre el uso del balon 
intragastrico para el tratamiento de la obesidad

A. Respecto a la técnica y sus indicaciones

1. El balón intragástrico (BIG) puede ser útil como
tratamiento adyuvante de la obesidad, junto a
programa de modificación de hábitos dietéticos y
ejercicio físico.

2. Dado que es un método invasivo no exento de
riesgos, debe de reservarse para casos de fracaso
previo de métodos conservadores aplicados por
profesionales sanitarios. En cualquier caso, antes
de considerar el fracaso del tratamiento médico
convencional, se debe evaluar la adecuación de la
intervención terapéutica realizada.

3. El paciente deberá ser estudiado de forma exhaus-
tiva, incluyendo posibles factores etiológicos de su
obesidad y sus consecuencias clínicas, según proto-
colos establecidos para pacientes obesos.

4. Esta técnica sólo concierne a pacientes obesos
con comorbilidad.

5. Se deben ofrecer otras alternativas terapéuticas
médicas o quirúrgicas al paciente: como en otros
procedimientos, el paciente debe recibir informa-
ción completa y veraz sobre expectativas y ries-
gos del tratamiento, y deberá firmar consenti-
miento informado en este sentido.

6. Se han de reconocer bien las contraindicaciones
—absolutas o relativas— de la técnica, citadas
hasta la fecha por diversos autores:

a) Trastornos psiquiátricos, salvo mejor criterio del
psicólogo o psiquiatra habitual del paciente.

b) Drogadicciones, alcoholismo.
c) Enfermedades gastroduodenales activas.
d) Enfermedad inflamatoria intestinal, neoplasias.
e) Alteraciones de la coagulación.
f) Tratamientos farmacológicos tales como antico-

agulantes, antiinflamatorios, corticoides, AAS.

g) Enfermedades cardíacas o renales susceptibles
de descompensarse en los primeros días por cua-
dro de vómitos y deshidratación. En general,
contraindicaciones médicas a la cirugía bariá-
trica.

h) Falta de garantía de poder retirar el BIB en 48 h
en caso de deflación.

i) Edades extremas, aceptándose en general su uso
entre los 18 y los 65 años.

B. Requisitos materiales y humanos

7. En cuanto a tratamiento invasivo de la obesidad,
deberá ajustarse a los criterios consensuados por
la INH en 1991, respecto al apoyo de un equipo
multidisciplinar especializado en preparación y
seguimiento del paciente.

8. La introducción del balón se realiza por vía endos-
cópica, y bajo sedación o anestesia, al igual que su
retirada. En los balones que se llenan con suero
fisiológico, se debe añadir 10 cc de azul de meti-
leno, al objeto de detectar una eventual fuga por la
válvula. En caso de fuga, para prevenir la migra-
ción, se debe garantizar la retirada del balón en 48
horas. Este método no es aplicable al balón de gas.

9. El BIG ha de insertarse en sala de endoscopia ubi-
cada en una institución sanitaria, o en quirófano.

10. La introducción y retirada del BIG ha de ser rea-
lizada por endoscopistas expertos, avalados por
una formación adicional en esta técnica.

11. Ha de exigirse al equipo de endoscopistas que
garanticen seguimiento y atención al paciente
durante todo el tratamiento.

C. Equipo multidisciplinar

12. En este sentido, es especialmente importante el
informe psicológico o psiquiátrico previo, que
certifique la ausencia de alteraciones del com-
portamiento alimentario —a veces con pocas
expresiones clínicas o atípicas— que pueden
empeorar con el procedimiento; de igual modo,
se ha de valorar cautelosamente la idoneidad de
la técnica y del momento de su aplicación en
caso de problemas psicológicos asociados.

13. Una de las tareas principales del Equipo Multi-
disciplinar consistirá, no solo en monitorizar
dietas hipocalóricas, pero sobre todo en modifi-
cación de hábitos dietéticos, al objeto de evitar
recaídas.

D. Control y seguimiento a largo plazo

14. Salvo excepciones, el objetivo del BIG no es
lograr una pérdida ponderal máxima en el
momento de su retirada, sino propiciar pérdidas
progresivas más allá del momento de su retirada,
y a se posible, definitivas. Por ello, las recaídas
han de identificarse como fracasos de la técnica
independientemente del peso inicial perdido. 
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15. Se han de fomentar estudios prospectivos sobre
calidad de vida y estudios a medio y largo plazo
en comparación con otros tratamientos.

16. Una vez finalizado el tratamiento, debe encau-
zarse el paciente hacia tratamientos a más largo
plazo.

17. No existen contraindicaciones conocidas a la
utilización de balones sucesivos; sin embargo,
no hay evidencias respecto a su eficacia.
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ESTILOS DE VIDA ASOCIADOS CON SOBREPESO
Y OBESIDAD EN ADULTOS ESPAÑOLES

Resumen

Objetivo: Valorar la relación existente entre estilos de
vida y hábitos alimentarios con la prevalencia de sobre-
peso y obesidad en una población adulta española.

Método: Estudio transversal de base poblacional rea-
lizado en 2.640 adultos mayores de 15 años en Cádiz
(España). El estudio se llevó a cabo en el domicilio de los
sujetos, recogiéndose mediante una encuesta los hábitos
alimentarios y características de los estilos de vida.

Resultados: La prevalencia de sobrepeso y obesidad en
Cádiz es de 37% y 17% respectivamente, mayor en varo-
nes e incrementándose con la edad. El IMC muestra una
relación inversa con el nivel educativo (RP = 2,3, 1,57-
2,38). Los mayores niveles de obesidad se asocian al con-
sumo diario de alcohol (RP = 1,39, 1,29-1,50), mayor con-
sumo de televisión y hábitos sedentarios (RP = 1,5,
1,07-1,24). Las menores cifras de prevalencia de obesidad
se observan en los sujetos con una mayor actividad física
(10,9% frente a 21,6%), aunque con diferencias entre
sexos. Las mujeres dedican más horas que los hombres a
actividades pasivas. Seguir dietas de adelgazamientos es
mas frecuente en sujetos obesos y en mujeres. En hom-
bres es mayor el consumo de alcohol, alimentos con ele-
vado contenido calórico y comer entre horas. La presen-
cia de sobrepeso y la obesidad se asocia con el sexo
masculino (OR = 3,35 2,75-4,07), elevado consumo de
alcohol (OR = 1,38 1,03-1,86) y televisión (OR = 1,52 1,11-
2,07), y con mayores consumos de alimentos del grupo de
cereales y pan (OR = 1,47 1,13-1,91). La actividad física se
comporta como factor protector (OR = 0,76 0,63-0,98).

Conclusiones: Los estilos de vida asociados con el
sobrepeso y la obesidad presentan diferentes patrones en
hombres y mujeres. Es necesario estudiarlos para identi-
ficar áreas de intervención en pacientes con sobrepeso y
obesidad.

(Nutr Hosp. 2009;24:144-151)
Palabras clave: Obesidad. Evaluación nutricional. Estilo de

vida. Epidemiología. Adulto. Trastornos nutricionales.
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Abstract

Objectives: To assess the relationship between life sty-
les and eating habits with the overweight and obesity pre-
valence in a Spanish adult population.

Methods: A population-based, cross-sectional study con-
ducted on 2640 subjects older than 15 years, in Cádiz
(Spain). Surveys were conducted in subjects’ homes to
obtain life styles, eating habits, and anthropometric data.
Logistic regression has been used to study the association
between the life style variables and overweight and obesity.

Results: Prevalence of overweight and obesity in Cadiz
is 37% and 17%, respectively; higher in males and incre-
ases with age. BMI has an inverse relationship with edu-
cational level (PR = 2.3, 1.57-2.38). The highest levels of
obesity are associated with daily alcohol consumption
(PR = 1.39, 1.29-1.50), greater consumption of television,
and sedentary pursuit (PR 1.5, 1.07-1.24).

A lower prevalence of obesity is observed among those
with active physical activity (10.9% vs 21.6%), with diffe-
rences between sex. Following a slimming diet is more fre-
quent in the obese and in women but dedicate more hours
than men to passive activities. In men is greater the con-
sumption of alcohol, high energy foods and snacks. 

Overweight and obesity is associated with the male sex
(OR = 3.35 2.75-4.07), high consumption of alcohol (OR =
1.38 1.03-1.86) and watching television (OR = 1.52 1.11-2.07),
and foods likes bread and cereals (OR = 1.47 1.13-1.91).
Exercise activities is a protective factor (OR = 0.76 0.63-0.98). 

Conclusions: Life styles factors associated with over-
weight and obesity present different patterns in men and
women and is necessary to understand them to identify
areas for behavioural intervention in overweight and
obesity patients.

(Nutr Hosp. 2009;24:144-151)
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Introduction

Obesity is increasing continuously, unleashing a
veritable epidemic in the developed countries,1 a fact
that seems to be related, on the one hand, to the increa-
sed consumption of foods with greater calorie content,
such as those present in «fast food» or convenience
meals, and on the other to more sedentary life styles.2,3

Obesity is not only considered as a disease in itself,
but it also gives rise to and aggravates many others, and
is thus known to be a risk factor for certain chronic
diseases4, in particular being closely associated with
pathologies like diabetes, cardiovascular diseases,
osteoporosis and certain types of cancer, pathologies
that present high rates of morbidity and mortality in
Europe and the other developed countries.5,6

In Europe the prevalence of obesity is higher in the
Mediterranean and East European countries; however
the USA and several Latin American countries present
even higher prevalences of obesity.7 In Spain over the
last 15 years there has been an increase of 2.2% in the
prevalence of obesity. The currently estimated preva-
lence of obesity and global weight overload (over-
weight or obesity) for the Spanish population is 14.5%
and 53.5%, respectively;8 the proportion of subjects
with obesity is higher in the regions of the southeast of
the country; thus Andalusia is notable as being
amongst the highest, with values reaching 21.5%.6,7

Personal characteristics such as psychological factors,
socioeconomic status, levels of education and life styles
can determine eating behaviours leading to a greater risk
of overweight and obesity. Therefore, clinicians and
nutritionists cannot ignore these characteristics if they
wish effectively to modify the customary diet, not only of
their patients but of the general population.9,10

Several studies establish a relationship between the
Body Mass Index (BMI) and diverse epidemiological
factors that mark the life styles of the population; thus a
direct relationship is found between BMI and sedentary
work and consumption of alcohol; BMI has also been
related, but inversely, to physical exercise, educational
level and consumption of tobacco.11 Physical exercise is
particularly important as one of the habits with most
influence in the control of obesity: a level of practice of
300 minutes/week (60 minutes per day for 5 days) is
recommended in general for the population.12-14.

Faced with the higher figures of prevalence of obe-
sity and the increase experienced in recent years in the
regions of the south of Spain, we proposed to conduct a
study that would confirm the levels of prevalence, and
evaluate the role played by eating habits and life styles.
Knowledge of these factors will enable us to intervene
adequately in the prevention of obesity with the aim of
controlling the current trend towards an increase.

The objectives that were set for the present study are:

– To assess the prevalence of overweight and obe-
sity in the population aged 15 or more years in the
city of Cadiz.

– To determine the relationship between life styles
factors and excess weight, specially physical acti-
vity, leisure-time activities, consumption of alco-
hol and tobacco. 

Material, subjects and methods

An cross-sectional study based on a population was
carried out. The reference population comprises the set
of persons resident in Cadiz, aged 15 years or more
(116,743 subjects according to the municipal register
for the year 2002).

The minimum sample size has been estimated at
2,569 subjects (for an obesity prevalence of 13.4 % and
a error of 10%); the total number of individuals inclu-
ded in our study was 2,640. A random sampling by
clusters was conducted, and in our case this involved
sampling and study all municipal districts. Each diss-
tricts has been considered an area or cluster. The num-
ber of subjects selected was proportional to the popula-
tion size of the area; the selection of subjects was
random and stratified by sex and age group.

Data collection was preceded by an information
campaign in the local press, radio and television,
with the support of the municipal authority. After
that data was collected by a home-based survey; the
survey personnel used for this were appropriately
trained in respect of selection criteria, approach to
the interviewees, access to subjects’ homes, presen-
tation, measurement, and other important aspects.
Only 2.7% of the subjects selected for the study refu-
sed to participate.

We had collected information about sociodemo-
graphic data (age, sex, level of education, occupation/
employment, and income); family and personal antece-
dents relating to overweight, obesity and pathologies
related to these processes (diabetes and metabolic
disorders); Life styles (tobacco and alcohol consump-
tion, physical activity, and leisure time activities); and
eating habits, studied using a retrospective qualitative
record of eating during a 24 hour period.

Anthropometric measures: weight, height, waist and
hip circumference were measured using standard tech-
niques by trained staff. Overweight and obesity were
defined as a BMI of 25-29.9 and ≥ 30 kg/m2, respecti-
vely. Waist-hip ratio (WHR) was calculated as a good
indicator of central obesity; WHR values of > 1 in men
and > 0.85 in women have been proposed as delimiters
of the risk of obesity.

SPSS 11.0.1 programs were utilised for the input-
ting, tabulation and statistical analysis. For the statisti-
cal analysis have been calculated the prevalence ratios
(PR), Chi Squared, Pearson’s and Spearman’s Rho
coefficient of correlation. Logistic regression has been
used to study the association between the different
variables that reflect the life styles and the presence of
BMI > 25; the results are presented as odds ratio (OR,
exp β).

Life styles factors associated with
overweight and obesity
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Results

The study analyses data of 2640 subjects, with a age
range of 15-82 years (mean 43.3 years); 52.7% of sub-
jects are women. The mean BMI was 25.89 (25.71-
26.05), with significant differences between the sexes
(26.50 in men and 25.3 in women). The waist-hip ratio
(WHR) mean was 0.87, with a mean value of 0.92 in
men and 0.84 in women.

The prevalence of overweight in Cadiz reaches
36.3%, and prevalence of obesity is 17%; the distribu-
tion by obesity is 13.8% for class I (BMI 30 to 34.9),
2.8% for class II (BMI 35 to 39.9), and 0.5% for mor-
bid obesity (BMI ≥ 40) (table I). Adjusted for spanish
population (2001 census) overweight prevalence is
37.6% (CI 95% 35.7-39.4) and the obesity prevalence
reaches a 17.4% (CI 95% 15.9-18.8).

Significant differences between men and women are
observed: overweight is predominant in men in all the
age groups; obesity is higher in men in the 15 to 34 year
old age-group; between 35 and 64 years, obesity preva-
lence is similar in both sex; and above 65 years it is
again higher in men but the difference (2%) is not sig-
nificant. The prevalence of overweight plus obesity
(BMI ≥ 25) is greater in men than in women, except for

those aged 45-54 years, in which the women are predo-
minant (fig. 1). 

In contrast, low weight is much more prevalent in
women and presents the highest percentage in the
youngest age group, falling from 15.1% in the subjects
aged 15-24 years (5.8% in men and 24% in women), to
1.6% in women aged 45-54 years, but showing a slight
increase in age groups older than this.

Table II presents the characteristics of the popula-
tion studied in respect of overweight and obesity accor-
ding to the various behavioural and life styles parame-
ters. On relating BMI with the life styles of the
subjects, we have not found significant differences in
the prevalence of overweight and obesity by tobacco
use, although a higher consumption of cigarettes in
obese (18.7 cigarettes/day) than in non-obese smokers.
Male smokers present a greater prevalence of over-
weight and obesity, whereas in female smokers is sig-
nificantly lower. 

The prevalence of overweight and obesity is greater
in those subjects who drink alcohol daily (69.8%),
compared with those who do not drink or who do so
only at weekends (PR = 1.39, 1.29-1.50), with this dif-
ference being especially evident in those aged 34 or
less. This finding is particularly significant in men,
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Table I
Prevalence of overweight and obesity by sex according Body Mass Index (BMI)

Prevalence (%) Prevalence CI 95%
BMI classification Ratio Prevalence P value

Total Men Women M/W ratio

Underweight (BMI: < 18,5) 1.5 0.6 2.2 0.29 0,13-0,62 P < 0,002

Normalweight (BMI: 18,5-24,9) 45.1 36.8 52.5 0.70 0,64-0,77 p < 0,00001

Overweight (BMI: 25,0-29,9) 36.3 44.7 28.8 1.56 1,40-1,72 p < 0,00001

Obesity (BMI: ≥ 30,0) 17.1 17.9 16.5 1.08 0,92-1,28 N.S.
Class I (BMI: 30,0-34,9) 13.8 15.3 12.4 1.23 1,02-1,49 p < 0,04
Class II (BMI: 35,0-39,9) 2.8 2.3 3.4 0.66 0,42-1,05 N.S.
Morbid obesity (BMI: ≥ 40,0) 0.5 0.3 0.7 0.49 0,15-1,60 N.S.

Overweight + obesity (BMI: ≥ 25,0) 53.4 62.6 45.3 1.38 1,29-1,49 p < 0,00001

Fig. 1.—Distribution
of overweight and
obesity by sex and age
group.

90

80

70

60

50

40

30

20

10

0

90

80

70

60

50

40

30

20

10

0
15-24 25-34 35-44 45-54 55-64 65 and more 15-24 25-34 35-44 45-54 55-64 65 and more

Males Females

Obesity in males Overweight in males Obesity in females Overweight in females

30,1

7,1

20,4

27

40,2

36,7 42,4

5,9
2 4,4

14,1

29,9 27,1 27,1

10,3 14,2
24,6

28,7 32,1

43,4

58,7
45,3

52,7 47,2



where the prevalence of overweight and obesity is 20%
higher in those who consume alcohol every day.

The mean alcohol consumption in subjects with BMI
≥ 25 is 95.4 g/week (IC 95% 86.8-103.9) in men and 19.8
g/week (IC 95% 15.9-23.7) in women. In general, the
consumption of alcohol is higher in those subjects with
overweight than in those with obesity, and this difference

is more marked in the younger age groups. In men, the
highest consumption of alcohol is observed in subjects
with overweight aged up to 34 years; but in older age
groups the regular consumption of alcohol is signifi-
cantly high among obese subjects. In women the highest
levels of alcohol consumption are found in the group of
women with overweight aged up to 64 years. 

Life styles factors associated with
overweight and obesity
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Table II
Habits of the subjects studied and prevalence of overweight and obesity (BMI ≥ 25)

BMI ≥ 25 Prevalence ratio
p-value

prevalence (%) PR* 95% CI†

Physical exercise (Yes/No) 47.40 vs 59.80 0.82 0.76-0.88 0.0000
Men 53.9 vs 70.1 0.77 0.70-0.84 0.0000
Women 40.0 vs 48.3 0.82 0.76-0.94 0.0028

Active leisuretime pursuits (Yes/No) 51.43 vs 57.02 0.90 0.84-0.97 0.005 
Men 59.3 vs 69.0 0.86 0.79-0.93 0.001
Women 43.6 vs 47.7 0.91 0.81-1.02 NS

TV Every day (Yes/No) 54.07 vs 47.30 1.14 1.01-1.31 0.03 
Men 63.0 vs 58.8 1.07 0.92-1.23 0.33
Women 46.3 vs 31.0 1.49 1.10-2.01 0.003

Smoker (Yes/No) 52.46 vs 54.0 0.97 0.90-1.05 NS 
Men 67.0 vs 59.4 1.12 1.03-1.22 0.006
Women 34.6 vs 49.8 0.69 0.60-0.80 0.0000

Daily consumption of alcohol 69.88 vs 50.27 1.39 1.29-1.50 0.0000
Men 77.4 vs 57.6 1.34 1.23-1.45 0.0000
Women 49.1 vs 44.9 1.09 0.89-1.33 0.386

Slimming Diet (Yes/No) 79.03 vs 50.70 3.29 2.45-4.42 0.0000
Men 87.7 vs 60.6 1.44 1.32-1.58 0.0000
Women 74.0 vs 41.4 1.78 1.59-2.00 0.0000

CONSUMPTION OF FOODS (Yes/No)

Dairy products 54.18 vs 50.0 1.08 0.98-1.20 NS
Men 63.3 vs 58.5 1.08 0.96-1.21 0.18
Women 46.0 vs 42.1 1.09 0.93-1.27 0.26

Meat 53.63 vs 50.97 1.05 0.92-1.21 NS
Men 61.9 vs 70.4 0.88 0.75-1.03 0.15
Women 45.8 vs 40.7 1.12 0.90-1.39 0.25

Potatoes 52.36 vs 52.36 1.03 0.96-1.11 NS
Men 61.8 vs 63.7 0.97 0.88-1.06 0.52
Women 46.1 vs 44.0 1.04 0.92-1.17 0.45

Green vegetables 53.94 vs 52.37 1.03 0.95-1.11 NS
Men 64.4 vs 58.9 1.09 0.99-1.20 0.05
Women 45.1 vs 45.6 0.96 0.87-1.11 0.85

Fruit 54.52 vs 51.88 1.05 0.98-1.13 NS
Men 66.4 vs 57.6 1.15 1.05-1.26 0.0014
Women 44.9 vs 45.8 0.98 0.87-1.10 0.75

Bread 54.38 vs 47.31 1.15 1.02-1.29 P < 0.05
Men 63.0 vs 58.3 1.08 0.94-1.24 0.24
Women 46.5 vs 38.0 1.22 1.01-1.48 0.028

Fats 54.48 vs 50.56 1.08 0.99-1.17 NS
Men 62.2 vs 63.0 0.98 0.89-1.08 0.78
Women 47.5 vs 39.2 1.21 1.05-1.39 0.0058

*PR: Prevalence ratio; †95%C.I. : 95% Confidence Interval



Physical exercise is practiced to some extent by
41.6% of the population of Cadiz; individual physical
exercise is more predominant than collective, and its
practice is more frequent in men than in women (PR =
1.24, 1.13-1.35). The mean of age of those who prac-
tice exercise is 39.7 years, while a 46 years for those
who do not. The approximate mean length of time
during which exercise is taken is 6.2 hours/week in
men, against 5.5 hours/week in women. An association
exists between the practice of physical exercise and the
presence of obesity: the prevalence of BMI ≥ 25 is
lower in those subjects who undertake physical exercise
than in those who do not (PR = 0.82, 0.76-0.88). Consi-
dering only the subjects with obesity, it is observed that
its prevalence in those who practice exercise is 10.9%,
whereas in those who do not, the prevalence of obesity
is 21.6% (PR = 1.98, 1.63-2.41). A inverse relationship
is found between the daily practice of physical exercise,
and BMI in both men and women (fig. 2); the percen-
tage of subjects who practice physical exercise daily
decreases inline with increasing BMI.

Overall, active leisure time pursuits are associated
with significantly lower prevalences of overweight in
males; whereas passive activities like watching TV are
associated with higher prevalences of overweight and
obesity only in women. When we look at the active lei-
sure time pursuits of subjects (walking, sport, garde-
ning, etc) compared with sedentary activities (reading,
listening to music, watching television, etc), we find a
statistically significant higher proportion of subjects
with active pursuits in those of normal weight, compa-
red with the obese (PR = 1.15, 1.07-1.24) (fig. 2).

Regarding the amount of television watched, a grea-
ter prevalence of BMI ≥ 25 is observed in those who
watch every day, than in those who do not (PR = 1.4,
1.00-1.31). The mean consumption of TV per week is
15.1 hours in the subjects with normal weight, against
21 hours in the obese subjects (p < 0.0001).

Slimming diets are followed more frequently by
women (11.5%) than by men (7.3%) (PR = 1.58 1.23-

2.02), and differences have been found in the con-
sumption of foods in respect of sex and age group;
the consumption of meats, fish and eggs (PR = 1.04,
1.02-1.07), potatoes, vegetables and nuts (PR = 1.12,
1.06-1.19) is higher in men than in women, whereas
the consumption of green vegetables and salads (PR
= 0.94, 0.89-0.99) and fruits (PR = 0.89, 0.83-0.95) is
higher in women. No significant differences have
been found in the consumption of bread, pastas and
cereals, nor of oils and fats, between men and
women.

An association has been found between BMI and the
tendency to eat between meals, whether mid-morning,
mid-afternoon, or on going to bed, and eating at tea-
time (early evening).

When we look at eating habits, we find that subjects
with overweight and obesity follow a slimming diet in
higher proportions (11.5% and 19.6%, respectively)
than subjects with low and normal weight (3.4% and
4.4%, respectively) (PR = 3.29, 2.45-4.42). Overall, we
do not find differences in the prevalence of weight
overload in function of the pattern of foods consumed,
except for the bread and cereals group. In women, hig-
her prevalence of overweight and obesity is associated
with a higher consumption of bread, cereals and fatty
foods.

Multilogistic regression analysis revealed an asso-
ciation between age and excess weight (overweight
and obesity), which is observed in men and women.
In this model we analyse the combined influence of
the variables related to life styles on the presence of
excess weight (table III), we find a higher risk of
BMI > 25% in men (OR = 4.48) who are older, in
married (OR = 1,72) or divorced (OR = 1.76) per-
sons, in housewifes (OR = 1.98) and in persons with
higher consumption of foods of the bread and cereals
group (OR = 1.44); acting in the opposite direction
associated with excess weight the physical activity
(OR = 0.80) and the alcohol consumption (OR =
0.63).
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Fig. 2.—Physical exercise
and active leisure time
pursuits attending distri-
bution of BMI.
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Discussion

Obesity is a serious problem in our area, and its preva-
lence is higher than the average for Spain (17% against
14.5%),6,15 but lower than the figures of around 21.5%
reported by other authors for Andalusia,7 despite this
study having been conducted in a densely-populated
urban area where the mean age is relatively high.

The prevalence of obesity increases in line with
increasing the age, and reaches its highest levels in the
55-60 year old age group,16 however prevalence is now
growing significantly in ever-younger age groups.8

There is no geographical uniformity on the distribution
of overweight and obesity in the population according
to sex; in our study we have found that the prevalence
of both obesity and overweight in general is greater in
men, a finding that is reported for several other regions
of Spain and other European countries, principally
those of the Mediterranean;6 this differs from the fin-

dings in other countries, such as the USA and some
Latin American ones, where the prevalence of over-
weight is continues to be higher in men but obesity
affects more women.5

In respect of aspects of life style, there is no clear
consensus when the relationship between consumption
of tobacco and obesity is studied;1,2 in our study area,
we do not observe an association between BMI and the
subject being a smoker or non-smoker, although it has
been found that consumption of cigarettes is higher in
obese smokers compared with other categories of smo-
ker. Unanimity does exist among authors on the rela-
tionship between the consumption of alcohol and obe-
sity.11,18,19 Some authors establish a relationship
between alcohol consumption, poor eating habits BMI
and the distribution of body fat independently of the
genetic component,20 specialy in certain alcoholic
drinks like classic beer.21 The values found in our study
regarding the consumption of alcohol are very high,

Life styles factors associated with
overweight and obesity
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Table III
Variables related to lifestyle characteristics associated with excess weight (BMI > 25)

Variable Category Sig. OR (exp. B) OR 95% CI Men Women

Sex Women 0.000 1 OR (exp.B) OR 95% CI OR (exp.B) OR 95% CI
Men 4.48 3.57 5.64

Age (years) 0.000 1.02 1.01 1.03 1.01 1.00 1.03 1.02 1.01 1.04

Marital status Single 0.001 1 1 1
Married 0.000 1.72 1.35 2.25 1.62 1.10 2.38 2.34 1.57 3.50
Divorced 0.034 1.66 1.04 2.67 3.03 1.17 7.84 1.72 0.94 3.14
Widowed 0.180 1.37 0.86 2.19 1.30 0.61 2.75 1.59 0.86 2.92

Work-related status Active 0.000 1 1 1
Temporal unemployed 0.077 1.36 0.96 1.93 1.58 0.95 2.62 1.27 0.76 2.12
Pasive class 0.755 1.06 0.71 1.57 1.06 0.63 1.80 1.73 0.90 3.30
Student 0.001 0.57 0.40 0.79 0.46 0.30 0.71 0.75 0.41 1.34
Housework 0.000 1.98 1.47 2.66 1.27 0.20 7.88 1.90 1.34 2.68

Alcohol No 0.000 1 – – 1
Occasionally 0.010 0.73 0.57 0.92 0.64 0.47 0.87
Weekends 0.000 0.55 0.42 0.72 0.45 0.29 0.69
Daily consumption 0.032 0.72 0.53 0.97 0.53 0.33 0.84

TV every day No 0.049 1 – – – –
Yes 1.37 1.00 1.89

Slimming diets No 0.000 1 1 1
Yes 4.60 3.18 6.65 4.00 2.03 7.87 5.01 3.19 7.85

Consumption of No 0.007 1 – – 1
bread and cereals Yes 1.44 1.10 1.89 1.70 1.15 2.50

Physical activity No 0.022 1 – – – –
Yes 0.80 0.66 0.96

Sport practice No 0.773 – – 1 – –
Yes 0.71 0.54 0.93

Multiple logistic regression analysis - Non explanatory variables: Active and sedentary leisure time pursuit and Smoking habit. OR: odds ratio; CI
confidence interval.



especially in males, in whom the prevalence of over-
weight and obesity reaches higher values than in
women; this would possibly explain the clear relations-
hip found between the daily consumption of alcohol
and the presence of weight overload in our study area.

There appears to be no doubt about the inverse
relationship existing between physical activity and
obesity,3,4,7,17 and the benefit and its preventive effect by
acting on the control of fats and cholesterol.13,14 In our
study, the prevalence of obesity found in subjects whit
no physical exercise is double that found in those who
do; another finding, mainly in men, is that average time
devoted to physical exercise in Cadiz is somewhat hig-
her than the level recommended by some authors (6.2
hours/week against 5 hours/week),12 this may explain
that in our area sport practice is protective of excess
weight only in men. This relationship between physical
activity and obesity becomes even clearer on interrela-
ting the prevalence of sedentary behaviour,22,23 in con-
trast to other more active leisure time pursuits. A clear
increase is observed in the prevalence of obesity in sub-
jects who spend more hours a day watching television,
and this prevalence is higher than that reported by other
authors.23 It is notable that the performance of active
leisure time pursuits is not associated with less over-
weight in our study area, in contrast to the practice of
physical activity or sport, which does give protection;
this difference could be explained by the low intensity
and short duration of leisure activities compared with
the specific practice of physical exercise.

A similar conclusion can be drawn in respect of
sedentary forms of leisure time activity, particularly
watching TV or by analogy, playing video games,
Internet, etc. When analysed jointly, there does not
seem to be an association with the presence of BMI
higher than 25, but, taken in isolation, the large number
of hours of television viewing is a factor associated
with higher BMI values; the explanation for this could
be that the long daily duration of such habits, unlike
most other activities, is closely associated with other
habits of high risk like the high regular consumption of
alcohol and eating high calorie foods, particularly bet-
ween meals.

The combination of changes in eating and increases
in sedentary behaviour of various kinds have contribu-
ted significantly to the increased prevalence of over-
weight and obesity in our society.2 The increased con-
sumption of foods with higher calorie content, such as
those found in many “fast foods” and “convenience
meals” and in foods consumed between meals, is
known to provoke changes in the control of appetite in
the human organism.3,18

In our study area, we find a higher calorific food
consumption (more meat, fish, eggs, potatoes, vegeta-
bles, nuts) in men, in whom the prevalence of over-
weight and obesity is greater, together with the habit of
eating between meals (mostly cakes, biscuits, snacks
and sweets), whereas the consumption of fibres, fruits
and vegetables is greater in women. It does appear, the-

refore, that there is a difference in eating patterns bet-
ween men and women, and this difference, taken toget-
her with a higher alcohol consumption in men and less
tendency to follow a slimming diet, may be contribu-
ting to the increasing prevalence of overweight and
obesity in men.22,24

The following of slimming diets in the study area
demonstrates that the population is aware of the
influence of diet in the control of weight overload, with
the result that there is a close association between follo-
wing a diet and the presence of a very high BMI value.
However, this attitude is not seen to be complemented
by other beneficial conduct such as decreased con-
sumption of alcohol and television, or increased physi-
cal activity. This suggests that these latter forms of
beneficial conduct must be promoted more strongly in
therapeutic and health education programs for the
general population.
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Resumen

En un debate multidisciplinar, y tras revisar la eviden-
cia disponible así como la experiencia de los expertos, la IV
Mesa de Trabajo Baxter-SENPE establece las indicaciones
y pautas de manejo de los micronutrientes (vitaminas
hidrosolubles y liposolubles y oligoelementos o elementos
traza) en la Nutrición Parenteral. Se concluye en la conve-
niencia del aporte diario de micronutrientes contemplán-
dose diferentes posibilidades en lo que respecta a dosis por
exceso y defecto, sistemas de administración, interacciones,
monitorización y coste-efectividad. 

(Nutr Hosp. 2009;24:152-155)
Palabras clave: Nutrición parenteral. Vitaminas liposolu-

bles. Vitaminas hidrosolubles. Oligoelementos. Elementos
traza.
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MICRONUTRIENTS IN PARENTERAL NUTRITION

Abstract

At a multidisciplinary debate, and after reviewing the
evidence available as well as experts’ opinion, the IV Bax-
ter-SENPE Working Panel established the indications and
managemente guidelines for micronutrients (water-soluble
and fat-soluble vitamins, and oligoelements or trace ele-
ments) in parenteral nutrition. It was concluded about the
convenience of daily intake of micronutrients with diferent
options regarding deficiente or excessive dosages, adminis-
tration systems, interactions, monitoring, and cots-effecti-
veness.

(Nutr Hosp. 2009;24:152-155)
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Introducción

Dada la función esencial de los micronutrientes
(vitaminas, oligoelementos y/o elementos traza o ET) y
aunque fisiológicamente se encuentran en depósitos
adecuados en el organismo, en situación patológica
pueden producirse deficiencias sub-clínicas, que son
diferentes para cada uno de ellos, pudiéndose producir
concomitantemente de varios a la vez. 

Aunque existe poca evidencia acerca de cuál es el
aporte exacto de micronutrientes para asegurar la
mejor función tisular, si se conoce su importancia en el
adecuado funcionamiento de la función inmune y sis-
tema antioxidante, pero existe debate sobre si el incre-
mento de las necesidades de micronutrientes en situa-
ciones clínicas graves puede ser beneficioso ó
deletéreo sobre el papel que en estas juegan las espe-

cies activas de oxigeno, por lo que es necesario desa-
rrollar ensayos clínicos que clarifiquen esta situación.

Existes factores de riesgo asociados a la deficiencia
de micronutrientes, y por otra parte al inicio del soporte
nutricional pueden haberse producido ya depleción de
uno ó más elementos traza; de hecho una suplementa-
ción estándar de micronutrientes puede ser insufi-
ciente, siendo necesario proporcionar dosis farmacoló-
gicas que exceden las recomendaciones establecidas
por los diferentes organismos oficiales y grupos de
consenso.

Por otra parte, las técnicas de monitorización de
niveles plasmáticos ó de los depósitos en el organismo,
son complejas, costosas, y en muchas ocasiones hay
que tomar una decisión fundada en el juicio clínico
antes de disponer de los datos del laboratorio; frecuen-
temente desconocemos el nivel sérico de micronutrien-
tes al inicio de la Nutrición Parenteral (NP), y por tanto
estamos lejos de poder detectar sus fluctuaciones.

Se ha planteado frecuentemente que al existir en
depósitos en el organismo de vitaminas liposolubles no
se requeriría su aporte al inicio de la NP. Sin embargo,
como la historia clínica de la enfermedad podría haber
ocasionado un cierto grado de depleción no parece
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lógico someter al paciente a riesgo de su deficiencia.
En la actualidad, los aspectos farmacéuticos de la
suplementación conjunta de micronutrientes están
resueltos al poder mantener las mezclas en condiciones
adecuadas de estabilidad en bolsas multicapa apropia-
das (pH, temperatura, fotoprotección).

Los requerimientos en relación a la prescripción de
vitaminas y oligoelementos/ET en NP varían según
recomendaciones de diferentes sociedades científicas
relacionadas con el campo de la nutrición y este desa-
cuerdo es todavía más manifiesto en los requerimien-
tos del paciente critico, no existiendo en la actualidad
un consenso para determinados elementos traza. Por
otra parte, y en función de las evidencias clínicas, se
sugiere una cierto grado de precaución en la prescrip-
ción de oligoelementos en las nutriciones parenterales,
ya que las primeras recomendaciones se realizaron de
forma empírica sin tener una sólida base científica y
por tanto podrían administrarse, en algunos casos,
cantidades insuficientes para lograr la recuperación
del paciente grave o, en otras situaciones, cantidades
excesivas que pueden comprometer la evolución favo-
rable del paciente grave o producir manifestaciones de
toxicidad. Finalmente no podemos olvidar que diver-
sos autores y guías de consenso indican que si el
paciente está en riesgo de malnutrición, debe recibir
los requerimientos nutricionales establecidos, y que
una dieta desequilibrada e incompleta los somete a
riesgos metabólicos, nutricionales y de complicacio-
nes innecesarios.

En función a los requerimientos establecidos tanto
de vitaminas como de oligoelementos, en la actualidad
la Industria Farmacéutica Europea proporciona prepa-
rados que se adecuan a los mismos, así como para el
aporte adicional de algún micronutrientes que frecuen-
temente se ha asociado con bajos niveles derivados
tanto de sus pérdidas como de sus mayores requeri-
mientos en procesos patológicos. 

Vitaminas en Nutrición Parenteral. Puesta al día

Las vitaminas son sustancias muy sensibles a facto-
res como la luz, la temperatura, la presencia de oligoe-
lementos y bisulfitos o el tipo de material del envase
utilizado.

En los años 80 se publicaron varios estudios descri-
biendo sus problemas de estabilidad en nutrición
parenteral. Según estos estudios la vitamina C sufre
oxidación y el cobre cataliza esta reacción, la tiamina
se degrada por un proceso de reducción causado por el
metabisulfito sódico y por exposición a la luz. La vita-
mina A es muy sensible a la luz, bastante inestable en
NP sin lípidos y se puede adsorber al material plástico.
También se describieron pérdidas de ácido fólico y
riboflavina en presencia de la luz, y de vitaminas A, D,
E, C y ácido fólico en NP sin lípidos en bolsas de PVC.
A raíz de estos estudios se instauró la práctica de admi-
nistrar los oligoelementos y vitaminas a días alternos y

recomendar que su inclusión en las bolsas de NP fuera
en el momento de la administración o al menos ese
mismo día. En nuestro país, según una encuesta del
20031, todavía una gran parte de los hospitales siguen
estas recomendaciones a pesar de que en la actualidad
muchas de las condiciones de preparación y adminis-
tración como es el contenido de bisulfitos de las solu-
ciones de aminoácidos, el material de las bolsas de NP
y la fotoprotección han cambiado. 

Ya en año 1986 Dahl y cols.2 describieron en mez-
clas ternarias con bolsas EVA, aminoácidos sin bisulfi-
tos, fotoprotección y vitaminas y oligoelementos jun-
tos que las vitaminas A, E, C, tiamina, riboflavina,
nicotinamida, piridoxina, biotina, cianocobalamina,
ácido fólico y ácido pantoténico eran estables 4 días en
refrigeración y que la vitamina C sólo permanecía 60%
el primer día y 40% al 4º día. 

Actualmente está demostrado que la principal
causa de degradación de la vitamina C es la oxidación
producida por el aire residual en la bolsa y por la per-
meabilidad de la bolsa al oxígeno. Las bolsas multi-
capa evitan el paso del oxígeno a través de la bolsa y
disminuyen en gran medida esta degradación además
de evitar la interacción con el cobre3-5. Es también
importante evitar el contacto con el oxigeno en el pro-
ceso de preparación. 

Respecto a la vitamina A existen bastantes discre-
pancias entre los distintos trabajos. Todos coinciden en
que la degradación es menor con fotoprotección y
nutriciones ternarias sin embargo, la cuantía de esta
degradación es muy variable. Parece que la vitamina A
o retinol se degrada rápidamente por la acción directa
de la luz solar y radiaciones UV intensas, por lo que es
importante contar con la fotoprotección de las bolsas
de NP6-9, y en la medida de lo posible la protección de
los sistemas de administración, ya que según Allwood
y cols., parece existir poca influencia de la fotoprotec-
ción de la bolsa y la presencia de lípidos en su estabili-
dad frente a la luz 9, en comparación con la exposición a
la luz durante la administración. En general, los lípidos
protegen parcialmente de la fotodegradación al retinol
aunque esto no es suficiente para evitar completamente
la inestabilidad de la vitamina A6-8.

Es importante resaltar que Allwood y col no encon-
traron diferencias en la estabilidad de la vitamina A
adicionándola 5 días antes de la infusión o justo antes
de la misma9, por lo que podría pensarse que a pesar de
las discrepancias que puedan existir en cuanto a su
estabilidad, ésta no variaría significativamente en fun-
ción del momento de aditivación a la mezcla de NP.

Los estudios reflejan que la vitamina E, riboflavina,
tiamina, piridoxina, cianocobalamina, ácido fólico son
estables en bolsas EVA y fotoprotección. 

Cuando las NP se conservan en refrigeración hasta la
administración y cuando se protegen de la luz y del
contacto con el oxígeno, las vitaminas se pueden añadir
junto a los oligoelementos en la preparación de la NP,
incluso cuando esta se realiza días antes a su adminis-
tración.
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Oligoelementos/ET en Nutrición Parenteral. 
Puesta al día

Existe una problemática con las diferentes presenta-
ciones comerciales de los oligoelementos-ET debido a
las importantes variaciones en la composición de cada
una de ellas. Por tanto no es de extrañar su desigual uti-
lización en los diferentes protocolos de NP de los hos-
pitales españoles, en los que se contempla una periodi-
cidad y alternancia muy diferente en la administración
de estos micronutrientes10-12.

Algunos aspectos claves a tener en cuenta a la hora
de realizar pautas y para determinar su posiciona-
miento se derivan de las siguientes premisas13-20:

• Los micronutrientes están en pools: Ferritina (Fe),
hormonas tiroideas (I), cobalaminas (Co), seleno-
proteinas (Se), metalotioneínas (Cu, Zn, Mn, Mo)
o fluoroapatita (F).

• Están unidos a transportadores proteicos: Albumina
(Mn, Cu, Zn, Se), transferrina (Fe, Cr), ceruloplas-
mina (Cu), cianocobalamina (Co), selenometionina
(Se); transportadores proteicos (F, I, Mo).

• En la respuesta de fase aguda está alterada la dis-
tribución de micronutrientes.

• Eliminación:
–Bilis: Fe, Cu, Mn, Zn
–Orina: I, F, Mo, Co, Se, Cr

• Contaminación de ET: Los componentes indivi-
duales utilizados para preparar las mezclas de NP
suelen estar contaminados con elementos traza no
declarados en las etiquetas.

• Evaluación del estatus de micronutrientes en el
organismo:
–Determinación en plasma
–Carencia de marcadores bioquímicos que per-

mitan una rápida medición de sus niveles y de
sus reservas corporales

• Se deben individualizar requerimientos en función
de riesgos previos de deficiencia o patologías que
conlleven incremento de pérdidas o incremento de
requerimientos.

• Desde un punto de vista económico, no deben asu-
mirse posibles complicaciones clínicas derivadas de
un deficitario aporte de micronutrientes, ya que el
soporte nutricional ha demostrado ser coste-efectivo.

Conclusiones

• Las vitaminas, tanto hidro como liposolubles (A,
D, E), deben ser aportadas diariamente. 
–En lo que respecta a las vitaminas E y K se debe

tener en cuenta el aporte ligado a la emulsión
lipídica y como norma general no se debe apor-
tar —de rutina— vitamina K.

• En los pacientes con patología renal y no técnica dia-
lítica recomendamos suspender el aporte de vitami-
nas liposolubles y realizar controles bioquímicos.

• En líneas generales y exceptuando grupos especia-
les de pacientes (nutrición parenteral domiciliaria,
insuficiencia hepática, insuficiencia renal…) los
oligoelementos/ET deben de ser aportados diaria-
mente
–A nivel práctico recomendamos el empleo dia-

rio de las presentaciones multi-oligoelementos
(Cu, Cr, Fe, Mn, Se, F, Mb, Zn, I, Co) en el
paciente agudo. 

–Consideramos que las dosis deben reducirse y
adaptarse a la situación clínica en el paciente
crónico (renal, hepático…).

–Consideramos que en algunas circunstancias
específicas (quemado crítico) está indicado el
aporte de macrodosis de algunos ET (Cu, Se,
Zn).

• Aunque la forma de aporte recomendada es la per-
fusión continua dentro de la NPT (valorando la
calidad de la bolsa), también se deben considerar
otras formas de administración.

• Se deben tener en cuenta las patologías en las que
está dificultado el metabolismo de los micronu-
trientes y las interacciones entre micronutrientes,
entre medicamentos y micronutrientes, y entre
macro y micronutrientes.

• Se debe considerar que —en algunas situacio-
nes— unos bajos niveles plasmáticos pueden ser
protectores (Zn) y que no precisan corrección 

• No se dispone de presentaciones individuales y
registradas de Zn y de Se.

• Hay que tener en cuenta la contaminación con Cu,
Mn, Al… de las soluciones empleadas en la prepa-
ración de la NP. Los laboratorios fabricantes debe-
rían especificar en su etiqueta los niveles de ET
contaminantes.

• A las NPT tricamerales (RTU) se les debe incor-
porar el aporte diario recomendado de micronu-
trientes.

• Se deben establecer recomendaciones específicas
de micronutrientes para pacientes con patología
renal o hepática.

• Aún asumiendo la dificultad metodológica de las
determinaciones plasmáticas de micronutrientes,
se recomienda insistir en su monitorización y
máxime en los conocidos como potencialmente
tóxicos.

• La intervención nutricional ha demostrado ser
coste-efectiva al disminuir las complicaciones
derivadas de un estado nutricional deficiente, con
el consiguiente ahorro sobre los costes directos e
indirectos que ello implica. Al analizar los costes
directos del aporte nutricional en un hospital gene-
ral podemos estimar que, sobre el apartado de con-
sumo de medicamentos en pacientes ingresados, la
nutrición parenteral puede suponer entre el 0,8% y
el 3% del consumo total del centro. El coste aso-
ciado al aporte de micronutrientes representa úni-
camente el 10-13 % del coste total de una NP
(aproximadamente 4,54 euros). Por lo tanto, la
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incorporación de micronutrientes a la NP se considera
coste-efectivo.
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Resumen

El índice de Karnofsky (IK) es una escala funcional desa-
rrollada en oncología y ampliamente utilizada, que ha mos-
trado ser útil para predecir la evolución en pacientes onco-
lógicos y geriátricos. Teóricamente, como herramienta de
valoración funcional podría predecir la mortalidad en
pacientes con nutrición enteral domiciliaria (NED).

Objetivos del estudio: Conocer el IK inicial y su evolu-
ción a 6 meses en pacientes en régimen de NED y estudiar
la relación entre la tasa de mortalidad de los mismos con
dicho índice.

Material y métodos: Estudio observacional y prospectivo
realizado durante 2002 y 2003 con pacientes neurológicos y
oncológicos con nutrición enteral por sonda seguidos
durante 10 meses desde su inclusión en el programa de NED.

Resultados: Se estudiaron 201 pacientes, 131 (65,2%)
neurológicos y 70 (34,8%) oncológicos, sin existir entre
ambos grupos diferencias significativas en la edad, días con
NE y mortalidad al final del periodo de estudio (35,1% en
pacientes neurológicos y 40% en oncológicos). A los 10
meses un mayor porcentaje de pacientes oncológicos había
recuperado la capacidad de ingesta oral (27,1% frente a
10,7% en los neurológicos, p < 0,05). Los valores del IK fue-
ron mayores en los pacientes oncológicos que en los neuro-
lógicos en las tres determinaciones (inicial, a los 3 y a los 6
meses, p < 0,001). Dicho índice no se modificó significativa-
mente en ninguno de los dos grupos durante su evolución.
Analizando el conjunto de los pacientes se observó una
relación significativa entre los valores iniciales del IK y la
media de supervivencia a los 10 meses (p < 0,001), y una
relación inversa entre los valores iniciales del índice y el
porcentaje de mortalidad (p < 0,001).

Conclusión: El IK es una herramienta útil para prede-
cir la mortalidad en pacientes oncológicos y neurológicos
en programa de NED.

(Nutr Hosp. 2009;24:156-160)
Palabras clave: Índice de Karnofsky. Nutrición enteral domi-

ciliaria. Mortalidad. Supervivencia.

Original

El índice de Karnofsky como predictor de mortalidad en pacientes 
con nutrición enteral domiciliaria
C. Puiggròs, M. Lecha, T. Rodríguez, C. Pérez-Portabella y M. Planas

Unidad de Soporte Nutricional. Hospital Universitario Vall d’Hebron. Barcelona. España.

Nutr Hosp. 2009;24(2):156-160
ISSN 0212-1611 • CODEN NUHOEQ

S.V.R. 318

KARNOSFSKY INDEX AS A MORTALITY
PREDICTING FACTOR IN PATIENTS ON

HOME-BASED ENTERAL NUTRITION

Abstract

Karnofsky Index (KI) is a widely used functional scale
developed for oncology patients. It has proved useful as
outcome predictor with cancer and geriatric patients.
Theoretically, KI could be used to predict mortality in
patients with home enteral nutrition (HEN).

Study objectives: To determine baseline KI and its 6-
month evolution in HEN patients, and to assess its rela-
tion with the mortality rate.

Methodology: Observational and prospective study
carried out during 2002 and 2003 with tube feeding neu-
rologic and cancer patients followed during 10 months
since their HEN programme inclusion.

Results: 201 patients were included, 131 (65.2%) with
neurological diseases and 70 (34.8%) with neoplasm.
There were not significant differences between groups in
age, days with HEN and mortality rate at the end of the
study period (35.1% in neurologic patients and 40% in
cancer ones). 27.1% of cancer patients had resumed full
oral nutrition after ten months from the beginning of the
study, whereas only 10.7% of neurologic patients did (p <
0.05). In the three measurement phases (initial, past-3
and past-6 months) KI values were higher for cancer
patients than for neurologic ones (p < 0.001). In both
groups we didn’t found statistically significant differen-
ces in KI along the three measurements. A significant
relation was observed overall between initial KI values
and average survival after 10 months (p < 0.001), and an
inverse relation was found between the former and mor-
tality rate (p < 0.001).

Conclusion: KI is a useful tool to predict mortality rate
in cancer and neurologic patients under HEN.

(Nutr Hosp. 2009;24:156-160)

Key words: Karnofsky index. Home enteral nutrition. Mor-
tality rate. Survival.

Correspondencia: M. Planas.
Unidad de Soporte Nutricional.
Hospital Universitario Vall d’Hebron.
Barcelona. España.
E-mail: mplanas@vhebron.net

Recibido: 4-III-2008.
Aceptado: 21-IV-2008.



Introducción

El índice de Karnofsky (IK), se utilizó por primera
vez en 1948 para valorar el estado funcional de pacien-
tes oncológicos tratados con quimioterapia1,2. Desde
entonces este índice funcional ha sido ampliamente uti-
lizado en estudios clínicos mostrando buena correlación
con otras medidas funcionales y del bienestar3. Entre
sus aplicaciones contrastadas podemos citar, el estable-
cer criterios de conveniencia para llevar a cabo distintos
tratamientos en pacientes con cáncer4, medir de forma
global el estado funcional en pacientes oncológicos5,
predecir la evolución6 y supervivencia en dichos
pacientes7-8, valorar el pronóstico y riesgo en pacientes
geriátricos9, y como indicador de calidad de vida en
pacientes con accidente vascular cerebral10, cáncer de
pulmón11, o nutrición parenteral domiciliaria12.

La nutrición enteral domiciliaria (NED) es una
forma de tratamiento nutricional en auge desde hace
unos 15 años. Gracias al desarrollo de las técnicas de
nutrición enteral no es necesario que un paciente per-
manezca ingresado en el hospital apartado de su ámbito
familiar una vez estabilizada su enfermedad, con el
gasto de recursos sanitarios que ello supone, por la
mera necesidad de recibir soporte nutricional a través
de una sonda de alimentación. El registro publicado
por el grupo de Nutrición Artificial Domiciliaria y
Ambulatoria (NADYA) de la Sociedad Española de
Nutrición Enteral y Parenteral (SENPE) sobre NED
correspondiente al año 200313 incluye 3858 pacientes,
predominando aquellos con patología neurológica y
oncológica. En los pacientes candidatos a NED los
principales criterios para la elección de la vía de acceso
de la nutrición enteral son la previsión de superviven-
cia, que a su vez también influye en la agresividad del
plan terapéutico, y la duración prevista del tratamiento
nutricional.

En teoría, el IK como herramienta de valoración fun-
cional podría predecir la mortalidad en pacientes con
NED y por tanto ayudar en la decisión de la vía de
acceso y plan terapéutico a indicar en cada paciente. 

Los objetivos de este estudio son conocer el IK ini-
cial y su evolución en un periodo de 6 meses en los
pacientes oncológicos y neurológicos en régimen de
NED, y estudiar la relación entre la tasa de mortalidad
de los mismos con dicho índice. 

Material y métodos

Se trata de un estudio observacional y prospectivo
realizado durante los años 2002 y 2003. Los sujetos
eran pacientes con patología neurológica (siendo los
principales diagnósticos: esclerosis múltiple, esclero-
sis lateral amiotrófica, demencia, secuelas de accidente
vascular cerebral y parálisis cerebral) o diagnosticados
de cáncer (mayoritariamente de cabeza y cuello o esó-
fago), en régimen de NED a través de sonda nasogás-
trica o gastrostomía que se siguieron desde su inclusión

en el programa hasta pasados 10 meses. Las variables
estudiadas fueron el IK, que se determinó al inicio y a
los 3 y 6 meses de seguimiento, los días de permanen-
cia en el programa de NED durante el periodo de estu-
dio, y la evolución de los pacientes transcurridos 10
meses (seguir con NED, recuperar la capacidad de
ingesta oral o haber fallecido).

El estudio estadístico se realizó con el programa
SPSS 11.0. Las pruebas utilizadas fueron: Chi cua-
drado, T de Student y ANOVA para medidas repetidas.

La Escala de Karnosfsky1 muestra el valor asignado a
cada paciente de acuerdo con su grado de enfermedad y
estado funcional. Es una tabla descendiente que va de la
normalidad a la muerte. Así pues los pacientes con un
valor igual o superior a 60 son capaces satisfacer la
mayoría de sus necesidades, mientras que aquellos con
un valor igual o inferior a 30 están totalmente incapacita-
dos y necesitan tratamiento de soporte activo (tabla I).

Resultados

Análisis descriptivo de los pacientes: Se estudiaron
un total de 201 pacientes (53,2% hombres y 46,8 muje-
res) de los cuales 131 (65,2%) presentaban patología
neurológica, mientras que los 70 restantes (34,8%),
eran pacientes oncológicos. No se encontraron diferen-
cias significativas entre la media de edad de ambos gru-
pos, aunque la de los pacientes neurológicos (71,3 ±
21,8 años, rango 16-100) presentaba una tendencia a
ser mayor que la de los oncológicos (62,8 ± 13,2 años,
rango 40-81).

Duración de la NED, mortalidad y paso a dieta oral:
Tampoco se encontraron diferencias significativas

Índice de Karnofsky y mortalidad 
en NED
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Tabla I
Escala de Karnofsky

Puntuación Situación clínico-funcional

100 Normal, sin quejas ni evidencia de enfermedad.

90 Capaz de llevar a cabo actividad normal pero
con signos o síntomas leves.

80 Actividad normal con esfuerzo, algunos signos
y síntomas de enfermedad.

70 Capaz de cuidarse, pero incapaz de llevar a cabo
actividad normal o trabajo activo.

60 Requiere atención ocasional, pero es capaz de
satisfacer la mayoría de sus necesidades.

50 Necesita ayuda importante y asistencia médica
frecuente.

40 Incapaz, necesita ayuda y asistencia especiales.

30 Totalmente incapaz, necesita hospitalización y
tratamiento de soporte activo.

20 Muy gravemente enfermo, necesita tratamiento
activo.

10 Moribundo irreversible.

0 Muerto.



entre ambos grupos en relación a la media de días con
nutrición enteral dentro del periodo de estudio, a pesar
de que hubo una tendencia a ser mayor en el grupo de
pacientes neurológicos (175 ± 117 días frente a los
146,4 ± 90 días de los oncológicos). La mortalidad, al
final del periodo de seguimiento fue similar entre
ambos grupos. No obstante, se encontraron diferencias
significativas en el porcentaje de pacientes que recupe-
raron la capacidad de ingesta oral, que fue significati-
vamente mayor en los pacientes oncológicos frente a
los neurológicos (tabla II).

Evolución del índice de Karnofsky en los pacientes
oncológicos y neurológicos: En las tres determinacio-
nes del IK realizadas (inicial y a los 3 y 6 meses de
seguimiento), la puntuación osciló entre los valores 30
y 70, siendo en todas ellas significativamente mayor
para los pacientes oncológicos en relación a los neuro-
lógicos. Así mismo, en ambos grupos, los valores del
IK obtenidos permanecieron constantes durante los 6
meses de evolución (tablas III y IV).

Relación entre la tasa de mortalidad y la supervi-
vencia del total de pacientes con el IK: A los 10 meses

de seguimiento habían muerto un total de 74 pacientes
(36,8% del total). De ellos, 25 pacientes (78,1%) tenían
un IK inicial de 30; 40 pacientes (35,4%) tenían un IK
inicial de 40; en 5 pacientes (20,0%) el IK inicial era de
50; y en 4 pacientes (28,6) el IK inicial era de 60.
Durante el período de estudio no falleció ninguno de
los 17 pacientes con IK inicial de 70. Se observó una
relación inversa y significativa entre el los valores ini-
ciales del IK y la mortalidad, medida por el porcentaje
de muertes, de modo que cuanto mas bajo era el IK,
mayor fue la tasa de mortalidad (p < 0,001); asimismo,
la supervivencia incrementó a medida que el IK inicial
era mayor (p < 0,001 entre la media de supervivencia
de los pacientes con IK 30 respecto al resto de valores y
entre la media de supervivencia de los pacientes con IK
40 respecto a los con IK 70) (figura 1). 

Discusión

Este es un estudio observacional con pacientes neu-
rológicos y oncológicos en régimen de NED, adminis-
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Tabla II
Situación al final de los 10 meses de seguimiento

Pacientes Mortalidad % Pasan a dieta oral % Siguen con NED %

Neurológicos 35,1% 10,7% 54,2%
n = 131 (n = 46)

p = NS
(n = 14)

p < 0,05
(n = 71)

p < 0,05
Oncológicos 40,0% 27,1% 32,9%
n = 70 (n = 28) (n = 19) (n = 23)

Tabla III
Valores iniciales del Índice de Karnofsky

Valor IK Pacientes neurológicos Pacientes oncológicos P Total pacientes

30 23 (17,6%) 9 (12,9%) < 0,001 32

40 95 (72,5%) 18 (25,7%) < 0,001 113

50 6 (4,6%) 19 (27,1) < 0,001 25

60 3 (2,3%) 11 (15,7%) < 0,001 14

70 4 (3%) 13 (18,6%) < 0,001 17

Tabla IV
Evolución del Índice de Karnofsky en los pacientes que seguían con NED

Pacientes Inicio 3 meses 6 meses

Neurológicos
Nº de pacientes 131 85 (98) 71 (85)
I. Karnosfsky 40,1 ± 7,9 42 ± 6,1 41 ± 4,2 *p = NS

Oncológicos
Nº de pacientes 70 43 (58) 23 (43)
I. Karnosfsky 50,1 ± 13,4 52 ± 11,6 50 ± 14 *p = NS

**p < 0,001 **p < 0,001 **p < 0,001

* p = NS (comparación de valores del IK de los pacientes neurológicos y oncológicos en los 3 controles evolutivos).
** p < 0,001 (comparación de valores del IK entre los pacientes neurológicos y oncológicos en cada control evolutivo).



trada mediante sonda nasogástrica o de gastrostomía,
en el que el objetivo principal era valorar la relación
existente entre el estado funcional de los pacientes
medido por el IK y la evolución a los 10 meses de
seguimiento.

En el grupo de pacientes estudiados, en los afectos
de patología neurológica observamos una media de
edad más elevada si bien, debido a la heterogeneidad
de la muestra (presencia de algunos pacientes muy
jóvenes con parálisis cerebral y otros ancianos con
enfermedades neurodegenerativas o secuelas de AVC),
no se encontraron diferencias significativas en relación
a los pacientes oncológicos. Era de esperar, por las
características de ambos grupos de pacientes, que la
duración de la nutrición enteral fuera mayor en los
pacientes neurológicos y que un mayor porcentaje de
pacientes oncológicos pasara a alimentación por vía
oral. Si bien en la primera consideración, hubo una ten-
dencia a mayor número de días con NED en el grupo de
pacientes oncológicos, esta diferencia no fue significa-
tiva. En cambio si que se confirmó que un mayor
número de pacientes oncológicos pasaron a dieta oral
en relación al grupo de pacientes neurológicos. En el
grupo de los oncológicos, un porcentaje importante lo
constituían los pacientes con disfagia u odinofagía
transitorias, causadas bien por el tumor localizado en la
zona orofaríngea o esófago o por los efectos secunda-
rios de su tratamiento con quimioterapia o radioterapia,
que mejoraron ostensiblemente al finalizar el mismo.
Contrariamente la mayoría de pacientes neurológicos
presentaban enfermedades que cursan con disfagia
irreversible y solo en una minoría, algunos AVC o trau-
matismos cráneo encefálicos, recuperaron una deglu-
ción segura y eficaz. 

En nuestro estudio observamos unos valores de IK
especialmente bajos en los pacientes neurológicos,
como es de esperar dada su patología altamente invali-

dante (demencias, secuelas de AVC, parálisis cerebral y
enfermedades neurodegenerativas), de manera que sólo
29 de ellos (22,1%) con un IK de 50 eran capaces de
colaborar en sus cuidados. Contrariamente sólo 7
pacientes oncológicos (14,3% del total) con un IK de 40
precisaban ayuda total para las actividades de la vida
diaria. El hecho que el IK se mantuviera constante en los
dos grupos de pacientes durante los 6 meses de monitori-
zación se explica por el hecho que un alto porcentaje de
los pacientes con IK más bajos fallecieron, mientras que
aquellos con IK más altos pasaron a dieta oral. De ello se
puede sugerir que la NED consigue si más no mantener
la capacidad funcional de los pacientes.

El índice de Karnosfsky se desarrolló en oncología
para medir el nivel de actividad y la dependencia de los
pacientes en relación a sus cuidados médicos. Esta
escala se ha utilizado como factor pronóstico en los
pacientes con cáncer en estado avanzado5,14. Un valor
inferior a 50 está fuertemente asociado a un desenlace
fatal en menos de 6 meses, y habitualmente en menos
de 2. El Nacional Hospice Study confirma una diferen-
cia significativa de la media de supervivencia según el
IK (17 días para un IK con valores entre 10 y 20, 50
días para un IK con valores entre 30 y 40 y finalmente
86 días para un IK con valores de 50 como mínimo)15.

En nuestra serie la supervivencia de los pacientes
con un IK ≥ 50 fue ≥ a 125 días excepto en dos pacien-
tes oncológicos ambos con un IK de 50, cuya supervi-
vencia fue de 70 y 73 días respectivamente. El primero,
diagnosticado de una recidiva local de una neoplasia de
suelo de boca falleció de una hemorragia tumoral,
mientras que en el segundo caso se trataba de un
paciente con una neoplasia de esófago que se complicó
con una fístula traqueo-esofágica y falleció a conse-
cuencia de una broncoaspiración. En ambos casos la
causa de la muerte fue debida a complicaciones poco
previsibles.

Índice de Karnofsky y mortalidad 
en NED
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Fig. 1.—Relación entre el IK inicial,
el porcentaje de mortalidad y la me-
dia de supervivencia a los 10 meses.
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Diversos estudios valoran la tasa de mortalidad
durante el seguimiento de pacientes en programa de
NED, relacionándola con patología de base y edad
con resultados desiguales. En un estudio de segui-
miento de pacientes con NED, la tasa de mortalidad
fue del 20,2% durante el primer mes y las probabilida-
des de estar vivo al año del 41,7%. Los factores aso-
ciados con la mortalidad fueron las enfermedades
neurológicas, el cáncer de cabeza y cuello, el SIDA y
la edad superior a 70 años16, nuestros resultados mues-
tran cifras de supervivencia algo, a lo que podría con-
tribuir el hecho de no haber incluido, en el periodo en
estudio, ningún paciente con SIDA. En un segui-
miento de pacientes con demencia avanzada, la media
de supervivencia fue de 175 días independientemente
de que los pacientes recibieran o no nutrición enteral,
no asociándose esta con aumento de la superviven-
cia17, dicha supervivencia es parecida a la observada
en nuestros pacientes con un IK de 40. En otro estu-
dio, realizado en Gran Bretaña, en que se siguieron
durante 1 año pacientes diagnosticados de accidente
vascular cerebral en programa de NED, siendo el
21,2% totalmente independientes (equivalente a un
IK ≥ 50), se observó que la mortalidad al final del
periodo de seguimiento fue del 29,6% estando direc-
tamente relacionada con la edad, mientras que el 13%
pasó a ingesta oral18. Estos datos son parecidos a los
nuestros con una mortalidad a los 10 meses del 36,8%
y un 16,4 % de recuperación de la ingesta oral. En
pacientes que inician NED posteriormente a la colo-
cación de una gastrostomía endoscópica la mortalidad
a 6 meses fue del 26,4%, estando relacionada con la
edad avanzada, la presencia de úlceras de decúbito y
un índice de masa corporal inferior a 2019.

La conclusión de nuestro estudio es que, según nues-
tros resultados, el IK ha demostrado ser una herra-
mienta útil para predecir la mortalidad en pacientes
neurológicos y oncológicos en régimen de nutrición
enteral domiciliaria. Aunque harían falta más estudios
que confirmen nuestros resultados, teniendo en cuenta
su sencillez, rapidez de aplicación y nulo coste, seria
interesante determinar el IK en todos los pacientes tri-
butarios a esta modalidad de soporte nutricional, como
criterio de ayuda en la toma de decisiones sobre la
estrategia nutricional a seguir en cada caso. 
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Resumen

Objetivos: determinar la tasa de desnutrición en los
pacientes con enfermedad de Crohn en nuestro medio
(Subestudio A). Evaluar la respuesta de los pacientes des-
nutridos al tratamiento nutricional con un suplemento
específico a largo plazo (Subestudio B).

Sujetos: En el Subestudio A se incluyeron 98 pacientes
con enfermedad de Crohn vistos consecutivamente sin
selección previa, (51% mujeres) con una edad media de
39,2 ± 15,19 años, rango: 18-81 años. En el Subestudio B
se incluyeron 19 pacientes con desnutrición moderada
con enfermedad de Crohn (52% mujeres) con una edad
media de 36,41 ± 5,2 años, rango: 19-45.

Métodos: el diseño del Subestudio A fue un estudio obser-
vacional con una cohorte de pacientes con enfermedad de
Crohn. El Subestudio B fue un estudio de intervención
nutricional abierto, prospectivo y con control histórico.

Las variables utilizadas fueron parámetros antropo-
métricos, bioimpedancia eléctrica, medidas bioquímicas,
índice de actividad de la enfermedad, valoración global
subjetiva y tratamiento actual.

Principales resultados: la tasa de desnutrición fue del
52%. El tipo de desnutrición más frecuente fue la desnutri-
ción calórica (43%), seguida por una desnutrición mixta
calórica-proteica. Se ha observado que el 34% de los
pacientes presentaban ferropenia. Tras la terapia nutricio-
nal específica con suplemento enriquecido en TGF-β

2

durante doce meses se ha observado un estacionamiento
del peso y una mejoría de la evolución de la enfermedad
determinada por un descenso del índice de actividad.

Conclusiones: la tasa de desnutrición fue similar a la de
estudios previos realizados en España. Nuestro estudio
confirma la elevada tasa de ferropenia que sufren los
pacientes con enfermedad de Crohn. La respuesta al tra-
tamiento es favorable, sobre todo en lo que respecta a la
historia natural de la enfermedad.

(Nutr Hosp. 2009;24:161-166)

Palabras clave: Enfermedad de Crohn. Desnutrición. Tera-
pia inmunomoduladora. Valoración global subjetiva. Bioim-
pendancia eléctrica. Ferropenia.

RATE OF UNDERNUTRITION AND RESPONSE
TO SPECIFIC NUTRITIONAL THERAPY

IN CROHN’S DISEASE

Abstract

Objetives: to determine the rate of malnutrition in
patients with Crohn’s disease in our area (Substudy A).
We assess in long-term the response of malnourished
patients to treatment of nutritional supplement with
TGF-β

2
(Substudy B).

Subjects: ninety-eight (51% females) patients with
Crohn’s disease without selection, ages: 39.2 ± 15.19
years, range: 18-81 years were included in Substudy A. In
Substudy B thirty-nine malnourished patients (52%
females) were included with an average age of 36.41 ± 5.2
years and range: 19-45 (Substudy B).

Methods: the design of the Substudy A was an observa-
tional and cross sectional study. Whereas, the Substudy B
was a longitudinal, open intervention study with active
(historical) control.

The variables were anthropometric parameters, elec-
trical bioimpedance, biochemical measures, index of dise-
ase activity, subjective global assessment and the kind of
treatment that every patient has received.

Main results: the malnutrition rate was 52%, being the
most frequent the caloric malnutrition, followed by
mixed malnutrition. Thirty four per cent of the patients
had iron deficiency. Twelve months of nutritional the-
rapy with supplement specifically enriched in TGF-β

2

improved the evolution of the disease determined by a
decrease in CDAI.

Conclusions: The rate of malnutrition was similar to
that of previous studies realized in Spain. Our study con-
firms the high rate of iron deficiency that the patients suf-
fer with Crohn’s disease. The response to the treatment is
favorable, especially regarding the natural history of the
disease.

(Nutr Hosp. 2009;24:161-166)

Key words: Crohn’s disease. Malnutrition. Immunomodula-
ting diet. Subjective global assessment. Electrical bioimpe-
dance. Iron deficiency.
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Introducción

La enfermedad de Crohn (EC) es una enfermedad
crónica incluida dentro de las enfermedades inflamato-
rias intestinales (EII). Evoluciona en brotes o recidivas
de intensidad variable y alterna con períodos de inacti-
vidad o remisiones. Afecta de forma discontinua a todo
el tracto gastrointestinal, si bien es más frecuente que
se localice en la porción final del intestino delgado. 

Las repercusiones de la EC sobre el estado nutricio-
nal dependen de factores como la edad, la actividad de
la enfermedad, el tratamiento empleado y la longitud
de la resección en caso de haber sido intervenido qui-
rúrgicamente. En función de la localización de la enfer-
medad puede ser frecuente la malnutrición por mala
digestión y/o malabsorción1 de las proteínas, grasas,
glúcidos, y de una variedad de minerales y vitaminas
de la dieta, mientras que la afectación exclusiva del
colon comporta una correcta absorción de nutrientes. 
Asimismo, la anorexia, el aumento de los requerimien-
tos energéticos y la pérdida intestinal de proteínas2, que
son entre otras, manifestaciones más frecuentes de
estos pacientes, pueden abocar, de igual modo, a múlti-
ples deficiencias de vitaminas y minerales y a un estado
de malnutrición calórico-proteica2 en el que la pérdida
de peso no es una medida adecuada para evaluar su
severidad. Secundariamente, algunos pacientes pre-
sentarán intolerancias a componentes de la dieta como
a la lactosa3 de la leche. 

La prevalencia de desnutrición en los pacientes con
EC se encuentra entre 20 y 85%4-10 dependiendo de las
series. Las razones de esta heterogeneidad se deben a
los criterios utilizados en el diagnóstico de la desnutri-
ción, al tipo de pacientes estudiados (activos o inacti-
vos, hospitalizados o ambulatorios), a la extensión y/o
localización de la patología, así como a los años en que
fue realizado el estudio. 

Por otro lado, mantener un adecuado estado de nutri-
ción es beneficioso para la evolución de la enfermedad
influyendo notablemente en la inflamación, evolución
de fístulas y respuesta al tratamiento. Necesariamente,
las recomendaciones dietéticas a seguir deben indivi-
dualizarse en función del tipo de sintomatología y del
segmento intestinal afectado.

El conocimiento del papel que ejerce el factor inmu-
nológico en la etiología de la enfermedad hizo que se
pensase que la intervención sobre el sistema inmunita-
rio podría tener efectos beneficiosos. En este sentido, la
terapia nutricional inmunomoduladora se considera
una opción con doble objetivo para el tratamiento en
pacientes con EC: por un lado, como tratamiento de
soporte para corregir la malnutrición energético-pro-
teica, el déficit de micronutrientes y para solucionar
alteraciones metabólicas secundarias y por otro, puede
utilizarse como tratamiento primario de la enfermedad.

Debido a la discordancia sobre la frecuencia de des-
nutrición en estos pacientes y ante la escasez de datos
en la literatura sobre la respuesta de estos pacientes al
tratamiento con suplementos inmunomoduladores, los

objetivos del presente estudio fueron por una parte
determinar la tasa y tipo de desnutrición de los pacien-
tes con EC en nuestro medio, incluyendo el déficit de
micronutrientes, y por otra, analizar la respuesta de los
pacientes con EC desnutridos a la terapia específica a
largo plazo.

Material y métodos

Sujetos

La tasa de desnutrición se determinó en 98 pacientes
atendidos en los Servicios de Digestivo, Medicina
Interna, Cirugía Digestiva y Nutrición del Hospital
Universitario de Vigo (centro de tercer nivel del área
sanitaria de Vigo), valorados consecutivamente y sin
selección previa (51% mujeres) con una edad media de
39,2 ± 15,19 años, rango: 18-81 años y diagnosticados
por biopsia de EC. 

Posteriormente, 19 pacientes desnutridos (52%
mujeres) con una edad media de 36,41 ± 5,2 años,
rango: 19-45 años, fueron sometidos a la terapia nutri-
cional específica con inmunomoduladores. En este
estudio hemos utilizado como grupo control al control
histórico de la misma muestra de pacientes durante el
año previo y con tratamiento nutricional no específico. 

Subestudio A: la valoración nutricional fue un estu-
dio observacional con una cohorte de pacientes con
EC. El Subestudio B: el seguimiento de los pacientes
con terapia nutricional específica fue un estudio de
intervención nutricional abierto y prospectivo y con
control histórico.

Para la valoración nutricional (una única determina-
ción) y para la posterior evaluación de la respuesta a la
terapia nutricional se estudiaron comparativamente
antes y después de la intervención las siguientes varia-
bles: peso, talla, Índice de Masa Corporal (IMC), plie-
gues cuya medición se compara con las tablas de valo-
ración antropométrica referidas a la población
española tomadas de Alastrué Vidal A et al11, Valora-
ción Global Subjetiva (VGS)12 e Índice de actividad de
la enfermedad13 (Crohn’s Disease Activity Index ,
CDAI) y tratamiento actual: farmacológico, quirúrgico
y/o dietético.

Métodos de medida: el peso fue medido en Kg con
una báscula SECA 710, talla en metros medida con
tallímetro telescópico SECA 220 con un rango de
medición: 85-200 cm y divisiones de 1 mm, índice de
masa corporal (IMC) como el cociente entre el peso y
la talla al cuadrado y medidas de pliegues de grasa
obtenidos mediante un lipocaliper Harpenden (mm)
con una precisión de 0,2 mm, entre los que figuran:
Pliegue bicipital (PBC); Pliegue tricipital (PTC) cuya
medición se compara con las tablas de valoración
antropométrica referidas a la población española toma-
das de Alastrué Vidal A y cols.11; Pliegue subescapular
(PSE); Pliegue suprailíaco (PSI); Circunferencia del
brazo (PB) obtenida mediante cinta métrica (cm). Se
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aplican percentiles similares a los de los pliegues cutá-
neos para establecer el estado nutricional; Circunferen-
cia de la cintura (PC), Circunferencia abdominal
(PAB) y Circunferencia de la cadera (PCAD).Para el
análisis de la composición corporal utilizamos la
bioimpedancia (BIA: Bioelectrical impedance analy-
sis) con un analizador multifrecuencia de impedancio-
metría modelo Bioscan multifr., Biológica Tecnología
Médica, S.L). Hemos determinado medidas bioquími-
cas: albúmina, proteínas totales, colesterol, proteína C
reactiva, triglicéridos, velocidad de sedimentación,
hemoglobina, hierro, ferritina, transferrina, calcio y
fósforo. Las medidas se refirieron a los valores de refe-
rencia del Servicio de Análisis Clínicos del Hospital
Universitario de Vigo. El déficit de micronutrientes se
estableció mediante la determinación de los valores de
sideremia, ferritina, transferrina, calcio y fósforo en
suero. Hemos determinado el índice de actividad que
es un índice con ocho factores clínicos ponderados que
evalúan el bienestar del paciente, y que incluye el
número diario de deposiciones líquidas o muy blandas,
la intensidad del dolor abdominal, el nivel de bienestar
general y otras medidas.

Además de determinar la tasa de desnutrición, se ha
categorizado a la desnutrición en grados según los cri-
terios de Alastrúe11. También hemos analizado la rela-
ción entre parámetros de actividad de la enfermedad,
parámetros antropométricos, composición corporal y
valores bioquímicos con la VGS. Con el fin de conocer
qué factores determinaron la desnutrición en los
pacientes con EC se ha realizado un análisis compara-
tivo del sexo, edad de diagnóstico de la patología, loca-
lización de la enfermedad, frecuencia de la práctica
quirúrgica, longitud de pieza resecada, antecedentes
familiares con EC y frecuencia de tratamiento psiquiá-
trico entre el grupo de pacientes normonutridos y el
grupo que requiere nutrición artificial.

En el tratamiento nutricional se ha utilizado una dieta
específicamente formulada para el tratamiento dietético
de pacientes con la EC (Modulen“) que contiene TGF-β

2

= 1,73 ng/mg proteína, que posee propiedades antiinfla-
matorias, de regulación del crecimiento celular y de la
respuesta inmunitaria y de reparación tisular.

Las variables continuas se expresaron como valores
medios ± desviación estándar. La comparación entre

ellas se realizó mediante pruebas t-Student y ANOVA,
previa verificación de la distribución normal de las
variables. En caso contrario, se utilizaron pruebas no
paramétricas para datos independientes (prueba de
Mann-Whitney y Kruskal-Wallis) y para datos aparea-
dos (Test de Wilcoxon). Las variables categóricas se
expresaron como porcentajes. La comparación de valo-
res porcentuales fue realizada mediante la prueba de
Chi Cuadrado previa demostración de la normalidad de
las distribuciones o la prueba exacta de Fisher. En el
caso de utilizar pruebas no paramétricas, la compara-
ción de estos valores fue realizada mediante la prueba
de McNemar.

La significación estadística se estableció en p < 0,05.
La relación entre la VGS y otras variables de estudio

se realizó mediante el análisis estadístico por regresión
logística binaria y múltiple.

Resultados

En el Subestudio A 51 de los 98 pacientes (52%) pre-
sentaban desnutrición. De los 51 pacientes desnutridos,
44 (86%) presentaba una desnutrición moderada y 7
(14%) desnutrición severa. Cuando se han comparado
las frecuencias de desnutrición por sexos, se observó
que los varones estaban mejor nutridos que las muje-
res, predominando en éstas una desnutrición mode-
rada. Con respecto a los pacientes severamente desnu-
tridos, no hubo diferencias significativas en ambos
sexos (fig. 1).

Según los criterios de Alastrúe, la mayoría de los
pacientes desnutridos tenían una desnutrición calórica
(43%), seguida en frecuencia por una desnutrición
mixta calórica-proteica (41%) y finalmente, la desnu-
trición menos frecuente fue la proteica (16%) (fig. 2).

El análisis de los factores que pudiesen influir en el
desarrollo de la desnutrición reveló que casi el 20% de
los pacientes que presentaban desnutrición estaban a
tratamiento corticoesteroideo, mientras que solo el
6,5% de los pacientes normonutridos tomaban corticoi-
des (p = 0,05).

También hemos relacionado parámetros que miden
el índice de actividad con el estado nutricional y tras el
análisis logístico univariante, hemos observado una
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Fig. 1.—Comparación de las
frecuencias de desnutrición
por sexos.
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asociación significativa del índice de actividad de la
EC y de los corticoides con la VGS. Posteriormente,
mediante un análisis de regresión logística multiva-
riante realizada con las variables con las que se había
observado una asociación significativa, solamente el
índice de actividad de la EC se asoció significativa-
mente con la VGS, como se muestra en la tabla I. A
mayor índice de actividad, mayor probabilidad de que
el paciente se encuentre desnutrido.

También quisimos analizar la relación existente
entre el estado nutricional determinado por la VGS con
parámetros antropométricos, bioquímicos y de compo-
sición corporal. Mediante regresión logística binaria y
multivariante, solamente la sideremia mostró una aso-
ciación significativa con la VGS (tabla II). A mayor
nivel de hierro en sangre, mayor probabilidad de que el

paciente posea un estado nutricional normal. Ante este
resultado, hemos querido determinar la tasa de déficit
de hierro en los pacientes y hemos observado que el
34% presentaron un nivel de hierro inferior a los valo-
res de referencia, no existiendo diferencias significati-
vas en ambos sexos. Como era de esperar, debido a que
el hierro se absorbe mayoritariamente en el intestino
delgado, más del 50% de estos pacientes presentaban
una afectación ileocólica de su enfermedad, mientras
que el 16% lo hacía en el íleon terminal y el 14% en el
íleon.

En el Subestudio B hemos evaluado la respuesta
individual de los pacientes según la VGS tras la terapia
nutricional específica con suplemento y hemos obser-
vado que no hubo ningún empeoramiento y que casi el
60% de los pacientes mejoraron su estado nutricional.
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Fig. 2.—Distribución en grados y
tipos de desnutrición (criterios
de Alastrué).

12%
25%

17%

4%

4%

4%

4%

30%

Calórica grave

Calórica moderada

Calórica grave + proteica leve

Calórica grave + proteica moderada

Calórica moderada + proteica leve

Calórica leve + proteica leve

Proteica leve

Proteica moderada

Tabla I
Relación entre el tipo de tratamiento recibido e índice de actividad de enfermedad con el estado nutricional 

(regresión logística multivariante)

Variables Coefic. B Exp. B IC 95% P

Corticoides -0,63 0,53 0,12-2,4 0,41

Índice de actividad 1,84 0,16 0,05-0,46 0,00

Tabla II
Relación entre VGS y otras variables nutricionales (regresión logística multivariante)

Variables Coefic. B Exp. B IC P

IMC -0,03 0,97 0,82-1,15 0,72

M. Grasa -0,48 0,62 0,9-4,24 0,62

P Cintura 0,53 1,7 0,23-12,37 0,59

P Braquial -0,33 0,71 0,08-5,9 0,76

Albúmina 0,41 1,51 0,12-17,64 0,74

Sideremia -3,25 25,66 3,00-219,2 0,00



Al analizar las variables antropométricas, de composi-
ción corporal, bioquímicas y de actividad de la enfer-
medad comparativamente, antes y después de la inter-
vención nutricional, se ha observado un descenso
significativo del índice de actividad de la enfermedad
como se observa en la tabla III. Se ha comprobado que
en las mujeres, además de la disminución significativa
del índice de actividad, han aumentado los triglicéridos
y disminuido el fósforo en sangre. Por su parte, en los
varones, se ha producido un aumento de la masa grasa
y un descenso del índice de actividad de la enfermedad.

Discusión

Hemos observado que la tasa de trastornos nutricio-
nales fue del 52%. En general, la mayoría presentaba
una desnutrición moderada. Cuando consideramos los
diferentes tipos de desnutrición observamos que la
mayoría de los pacientes presentaban desnutrición
calórica exclusivamente, seguido de desnutrición
mixta y con poca frecuencia padecían una desnutrición
proteica. Nuestros datos en cuanto a la tasa de desnutri-
ción, son inferiores a los obtenidos en un estudio en
Barcelona 1986 con los mismos métodos de estudio
que los nuestros, donde el 54% presentaban desnutri-
ción mixta14. En un estudio reciente realizado en Fran-
cia15 entre los años 2001 y 2003, la prevalencia de des-
nutrición encontrada fue inferior a la observada en el
presente trabajo, aunque el porcentaje de pacientes
severamente desnutridos coincidía con el nuestro.

Con respecto a las variables bioquímicas se han des-
crito en la EC la existencia de hipoproteinemia, concre-
tamente hipoalbuminemia y descenso en los valores de
lípidos (colesterol y triglicéridos). Nuestros resultados
indican la existencia de hipoproteinemia e hipoalbumi-
nemia en el 7% de los pacientes y en una proporción

pequeña de los pacientes se ha evidenciado un des-
censo de los valores de colesterol total sin modifica-
ción de los niveles de triglicéridos, datos que coinciden
con lo publicado por Baker y cols., en el año 198216.

La ferropenia es muy frecuente en los brotes e incluso
en las fases de inactividad. Ésta es debida a pérdidas
intestinales, bien sea por rectorragia o por pérdidas ocul-
tas de sangre en heces. Además en la localización duode-
nal de la EC la ferropenia puede deberse a una malabsor-
ción de hierro. La valoración en la deficiencia de hierro
puede resultar dificultosa debido a la modificación de la
concentración sérica de la ferritina, como respuesta de
fase aguda cuando la enfermedad está activa. Sin
embargo, una ferritina < 5 mg/L es indicativa de deficien-
cia de hierro, que es raramente encontrada en la EC17.
Como consecuencia de esta deficiencia de hierro, fre-
cuentemente los pacientes modifican su dieta con el fin
de evitar síntomas abdominales18. En nuestro trabajo
hemos observado que el 34% de los pacientes presentaba
ferropenia, cifra superior a la publicada por Filippi J y
cols., en el año 200615. Dada la asociación entre la VGS y
los valores de la sideremia, podemos afirmar que el hierro
puede ser un buen marcador del estado nutricional de
gran utilidad en la clínica en estos pacientes.

Los objetivos del tratamiento nutricional inmuno-
modulador son recuperar y/o mantener un estado nutri-
cional adecuado, así como favorecer la recuperación de
los segmentos intestinales afectados, disminuyendo la
actividad de la enfermedad inflamatoria. En este sen-
tido, existen pocos trabajos realizados aplicando este
tipo de terapia en forma de suplementación, razón por
la cual hemos utilizado este procedimiento en nuestros
pacientes con desnutrición moderada. 

De forma similar a estudios previamente descritos,
hemos observado mejoría de la evolución de la enferme-
dad determinada por un descenso del CDAI19-21. A pesar
de que el CDAI ha sido criticado como demasiado depen-
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Tabla III
Comparación de variables antes y después de la intervención nutricional

Variables Inicio Final P

IMC 20,6 ± 7,1 20,4 ± 5,4 0,91

M. Magra 47,3 ± 8,2 44,8 ± 6 0,23

M. Grasa 13 ± 9 12,9 ± 6,7 0,92

Agua 32,6 ± 5,1 33,1 ± 4,2 0,74

Albúmina 3,7 ± 0,5 3,8 ± 0,6 0,53

Proteínas 6,7 ± 0,7 6,8 ± 0,8 0,61

PCR 28,9 ± 33,3 18,4 ± 20,5 0,22

Colesterol 153,2 ± 23,8 155,2 ± 39,8 0,83

Triglicéridos 110,2 ± 61,5 117,3 ± 24,4 0,62

Hierro 31,8 ± 24 34,4 ± 17,5 0,72

Fósforo 4 ± 0,5 3,7 ± 0,6 0,13

Índice de actividad 342 ± 47 219 ± 38 0,00



diente de criterios subjetivos sigue siendo clínicamente
más usado que otros13. Nuestros criterios para la remisión
fueron rigurosos y no sólo incluían control de los sínto-
mas sino también la retirada completa de corticoides para
asegurar que la disminución del CDAI no sea debida a los
efectos de estos fármacos y asegurar que la remisión sea
atribuida al tratamiento dietético.

Analizando las variables de eficacia bioquímicas
utilizadas no hemos podido observar durante el período
de seguimiento cambios estadísticos significativos.
Estos resultados contrastan con lo observado en los
estudios de González-Huix F y cols.22 y Giaffer MH y
cols.20 que sí encontraron un aumento en los niveles de
albúmina posterior al tratamiento con NE completa.
Por el contrario, Gassull y cols.13 y Greenberg y cols.19

en sus trabajos concluyen que con la nutrición artificial
no se obtienen valores de albúmina más elevados que
sin soporte nutricional. 

No se ha observado una alteración estadísticamente
significativa en la evolución de la composición corpo-
ral ni en los parámetros antropométricos, como tam-
poco las han hallado los estudios de Gassull y cols.14,
Greenberg y cols.19 ni González-Huix F y cols.22.

A la vista de los resultados podemos concluir que la
tasa de desnutrición determinada en nuestros pacientes
ha sido similar a la de estudios previos realizados en
nuestro país. Por otro lado, la terapia nutricional con
suplementos inmunomoduladores evidencia una mejo-
ría en la no pérdida de peso y en un descenso significa-
tivo del índice de actividad de la enfermedad, lo que
demuestra la eficacia de este tipo de tratamientos.
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Resumen

Objetivos: Conocer las características antropométricas
y clínicas de una muestra de población infantil, estudiar
la prevalencia y concurrencia de factores de riesgo car-
diovascular en dicha muestra de niños y definir la preva-
lencia de síndrome metabólico en esta población teniendo
en cuenta los valores de presión arterial, colesterol HDL,
glucemia en ayunas y medidas antropométricas.

Ámbito: Área Sanitaria de Toledo.
Sujetos: Niños de 4 años incluidos en el estudio Área de

Toledo.
Intervenciones: Se realiza un estudio prospectivo de facto-

res de riesgo cardiovascular, relacionados con el síndrome
metabólico, en una muestra de 58 niños del estudio Área de
Toledo. De estos niños se tenían datos tanto antropométricos
como del perfil lipoproteico al nacimiento. Los datos antropo-
métricos, lipoproteicos y bioquímicos se comparan con los de
otras poblaciones; así como se buscan las posibles diferencias
entre niños y niñas. A su vez se analiza la asociación de varios
factores de riesgo cardiovascular en dicha población (modelo
de regresión logística), y se marcan niveles de corte para defi-
nir en la población infantil posibles candidatos a síndrome
metabólico. Estos límites son adaptados de otras publicacio-
nes similares realizadas en poblaciones de adolescentes.

Resultados: Entre los factores de riesgo destaca la mayor
presión arterial sistólica y diastólica en las niñas (93,93 —
niños— vs 98,41 —niñas— p = 0,058; 52,32 —niños— vs 57,27
—niñas— p = 0,026, respecitavamente), así como la concu-
rrencia de tensión arterial e hipercolesterolemia en los niños
(casi un 7%). La prevalencia global de candidatos para SM fue
del 10,9% (5 niñas —9,1%— y 1 niño —1,8%—). Un porcen-
taje elevado de niños (< 50%) presentó una dieta incorrecta
bajo el punto de vista de marcadores de dietéticos de riesgo
cardiovascular. La única variable estadísticamente significa-
tiva al 10% (p < 0,10) en el modelo de regresión es la Apo AI.

Conclusiones: Es relevante que la prevalencia de SM
sea mayor en niñas y en aquellos infantes que tuvieron un
perfil dislipémico no hipercolesterolémico al nacimiento,
lo que da énfasis a la utilidad de la prospección de factores
de riesgo cardiovascular en edades muy tempranas.

(Nutr Hosp. 2009;24:167-175)

Palabras clave: Síndrome metabólico. Riesgo cardiovascu-
lar. Población pediátrica.

CARDIOVASCULAR RISK AND METABOLIC
SYNDROME AT THE TOLEDO AREA STUDY

Abstract

Objectives: To know the anthropometric and clinical
characteristics of a children population sample, to study
the prevalence and concurrence of cardiovascular risk
factors in that sample, and to define the prevalence of
metabolic syndrome in that population considering the
blood pressure, HDL cholesterol, and fasting glycemia
values, as well as the anthropometrical measurements. 

Setting: The health care area of Toledo.
Subjects: Children aged 4 years included in the Toledo

Area Study. 
Interventions: A prospective study is performed on the

metabolic syndrome-related cardiovascular risk factors
in a sample of 58 children from the Toledo Area Study.
Data on anthropometrical and lipoprotein profile at birth
were obtained. The anthropometrical, lipoprotein, and
biochemical data were compared with those from other
populations; we also looked for possible differences bet-
ween boys and girls. At the same time, we analyzed the
association between several cardiovascular risk factors in
that population (logistic regression model) and we set up
the cut-off levels to define in the children population pos-
sible candidates to metabolic syndrome. These levels are
in agreement with those from similar adolescent popula-
tions.

Results: Among the risk factors, higher systolic and
diastolic pressure values stand up in girls (93.93 —boys—
vs 98.41 —girls— p = 0.058; 52.32 —boys— vs 57.27
—girls— p = 0.026, respectively), as well as the concu-
rrence of high blood pressure and hypercholesterolemia
in boys (almost 7%). The whole prevalence of candidates
to MS was 10.9% (5 girls —9.1%— and 1 boy —1.8%—).
A high percentage of boys (< 50%) presented a wrong diet
from the perspective of dietary cardiovascular risk mar-
kers. The only statistically significant variable at 10% 
(p < 0.10) in the regression model was Apo AI.

Conclusions: It is relevant that the presence of MS is
higher in girls and in those infants with a dyslipemic non-
hypercholesterolemic profile at birth, which emphasizes
the usefulness of cardiovascular risk factors prospection
from early ages. 

(Nutr Hosp. 2009;24:167-175)
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Introducción

La enfermedad cardiovascular es una de las princi-
pales causas de morbi-mortalidad en el mundo desarro-
llado1. El proceso aterosclerótico se considera un pro-
blema pediátrico que comienza en edades muy
tempranas, y progresa lentamente en la adolescencia,
pudiendo conducir con posterioridad al desarrollo de
cardiopatía isquémica. En la actualidad se piensa que el
origen tiene lugar posiblemente durante el embarazo
bajo el influjo de factores genéticos e influencias
maternas2. Los factores de riesgo de la aterosclerosis y
la cardiopatía en los adultos (hipercolesterolemia,
hipertensión, etc.), también actúan en la edades jóve-
nes3. Así, los niños y adolescentes con colesterolemia
elevada tienen una mayor probabilidad de presentar
hipercolesterolemia en la edad adulta que aquellos con
niveles normales o reducidos4.

También los sujetos con mayor riesgo de desarrollar
hipertensión arterial (HTA) en la edad adulta son los
que presentan las cifras más altas en las edades previas
a las de la aparición de la HTA en términos absolutos. 

En los últimos años se ha podido constatar un
aumento de la prevalencia de obesidad, diabetes y fac-
tores de riesgo asociados a la obesidad5. En 1988, Rea-
ven6 propuso que la resistencia a la insulina juega un
papel fundamental en la etiología de la Diabetes Melli-
tus tipo 2 (DM II), la hipertensión y la enfermedad de
las arterias coronarias. La interrelación de estos facto-
res, junto con otros aspectos tales como inflamación y
alteraciones de la hemostasia y fibrinolisis7 conducen a
la definición de lo que se conoce hoy día como sín-
drome metabólico (SM) del adulto. 

Estudios recientes sugieren que el SM puede origi-
narse incluso desde la etapa de desarrollo fetal8,9. En
este sentido, hay que destacar que Falkner y cols.10 des-
cribieron por primera vez en 2002 el SM en un paciente
pediátrico. El riesgo de aterosclerosis y la definición de
SM en niños han comenzado a recibir una mayor aten-
ción por parte de la comunidad científica, debido prin-
cipalmente al aumento de la prevalencia de DM II en
niños obesos11,12 y la relación entre tensión arterial y
lípidos plasmáticos con la magnitud de la aterosclero-
sis aórtica y coronaria tras autopsias infantiles3. En la
línea de la hipótesis del origen fetal de la hipercoleste-
rolemia y otros factores de riesgo cardiovascular13, cre-
emos que algunas modificaciones antropométricas,
bioquímicas y clínicas al nacimiento, así como en otras
etapas de la vida infantil, pueden emplearse como fac-
tores predictivos útiles para el diagnóstico de SM
futuro en nuestra población. Esta hipótesis se basa en
los resultados del Estudio Área de Toledo 14, donde se
pone de manifiesto que puede estimarse la concentra-
ción de lípidos y lipoproteínas a los 4 años de edad,
considerando la concentración de estos parámetros al
nacimiento y la de ambos padres14.

Los objetivos de este estudio son conocer las carac-
terísticas antropométricas y clínicas en una muestra de
la población infantil del Área de Sanitaria de Toledo a

los 4 años de edad; estudiar la prevalencia y concurren-
cia de factores de riesgo cardiovascular en dicha mues-
tra de niños y definir la prevalencia de SM en esta
población. Como objetivos secundarios se plantea eva-
luar la asociación de variables clínicas y SM, así como
analizar posibles paralelismos o divergencias con la
situación observada en adultos y compararlo con otras
poblaciones de estas edades.

Material y métodos

Recogida de información

El protocolo de estudio cumplió las Normas de Hel-
sinki y la legislación española sobre investigación clí-
nica en humanos, y fue aprobado por el Comité Ético
de Investigación Clínica del Hospital Virgen de la
Salud de Toledo.

El estudio se inició entre los años 1989 y 1990 perí-
odo en el cual se obtuvieron 705 muestras de sangre de
cordón consecutivas desde el 26 de octubre de 1989
hasta el 22 de noviembre de 1990. La obtención de
estas muestras se realizó bajo consentimiento infor-
mado explícito de los padres. La clasificación de los
sujetos se realizó en 3 grupos siguiendo los puntos de
corte de Bastida y cols.14, los que no presentaron altera-
ciones lipoproteicas en el momento del nacimiento
junto con sus padres (grupo control), los que presenta-
ban hipercolesterolemia al nacimiento (grupo hiperco-
lesterolémico) y los que presentaban otras alteraciones
lipoproteicas en sangre de cordón (grupo dislipémico).

Pasados 4 años se estudiaron aleatoriamente 58 niños
y sus respectivos padres, dichos niños se clasificaron
según los parámetros anteriormente citados (17 contro-
les, 21 hipercolesterolémicos y 20 dislipémicos).

Anamnesis y determinación de variables
antropométricas

Un número de 4-6 familias por semana acudieron al
hospital para la realización de las diferentes pruebas y
análisis. Se realizó la anamnesis familiar y del niño,
exploración física completa y antropométrica de los
padres, así como medición de la tensión arterial de los
padres y del niño. En la anamnesis familiar, se inte-
rrogó acerca de los antecedentes relacionados con
enfermedad cardiovascular, hiperlipidemias o enfer-
medades asociadas. En la anamnesis personal del niño,
se preguntó fundamentalmente sobre los aspectos
nutricionales, procesos intercurrentes y enfermedades
orgánicas padecidas.

Para la exploración antropométrica se utilizó una
báscula con precisión de hasta 100 g (báscula clínica
marca BAME®), para la talla un tallímetro de Holtain
con una precisión de hasta 0,2 mm. A partir del peso, y
de la talla se calculó el Índice de Masa corporal (IMC),
según la fórmula: IMC = peso (kg)/talla2 (m).
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El perímetro del brazo y el perímetro cefálico se
midieron con cinta métrica inextensible con una preci-
sión en mm.

La medida de la tensión arterial se realizó con esfin-
gomanómetro de mercurio y estetoscopio, eligiendo el
brazalete adecuado al tamaño del brazo del niño y de
los adultos, siguiendo el protocolo internacional de la
OMS de 1999.

Encuesta nutricional

En cuanto a la encuesta nutricional su duración fue
aproximadamente de una hora a hora y media por fami-
lia. Se procedió a recabar datos sobre la ingesta de ali-
mentos rellenando un cuádruple cuestionario: a) prefe-
rencias y aversiones, b) registro de consumo de
alimentos durante 48 horas, c) frecuencia de consumo
y d) distribución y pautas de consumo a lo largo del día.

En dicha entrevista se repasaban las anotaciones reali-
zadas durante las 48 horas previas por la familia, así
como se realizaba un estudio nutricional de frecuencia
de consumo donde se procedía a registrar el número de
veces que un alimento era consumido al día, a la semana
o al mes siguiendo el protocolo estandarizado por miem-
bros del Departamento de Nutrición de la Facultad de
Farmacia de la Universidad Complutense de Madrid con
la ayuda de fotografías se recababa información sobre el
tamaño medio de las raciones consumidas por cada uno
de los individuos encuestados.

Los alimentos consumidos fueron agrupados en
cereales, lácteos, huevos, azúcares, aceites y grasas,
verduras y hortalizas, legumbres, frutas, carnes y deri-
vados, pescados, moluscos y crustáceos, bebidas y
varios.

A continuación, los alimentos fueron transformados
en energía y nutrientes mediante el empleo de las
Tablas de Composición de Alimentos del Instituto de
Nutrición15. Los nutrientes cuantificados fueron: prote-
ínas, lípidos, carbohidratos, fibra, vitamina B

1
, vita-

mina B
2
, equivalente de niacina, vitamina B

6
, folatos,

vitamina B
12
, vitamina C, vitamina A, vitamina D, vita-

mina E, calcio, hierro, yodo, zinc y magnesio.
La comparación de la ingesta real con la recomen-

dada permitió enjuiciar si la dieta era adecuada o inade-
cuada en relación con cada uno de los nutrientes anali-
zados.

La determinación de la Ingestas Diarias Recomen-
dadas (IDR) se hizo utilizando las Tablas de IDR de
Energía y Nutrientes para la Población Española.
Como ingesta energética recomendada se considera la
que permite cubrir el gasto calórico de acuerdo con el
criterio de la OMS y contempladas por el Departa-
mento de Nutrición16.

Con el objetivo de categorizar la dieta en buena,
aceptablemente buena, y en mala, relativamente mala,
se estudiaron en cada niño y/o familia algunos aspectos
relacionados con la contribución energética de las gra-
sas consumidas, el contenido en colesterol/1.000 kcal,

el perfil de ácidos grasos, el cociente ácidos grasos
poliinsaturados/saturados, así como el índice de Con-
nor y cols. (IC)17 según la fórmula IC = (1,01 x g de áci-
dos grasos saturados + 0,05 x mg de colesterol) por
1.000 kcal. 

Determinaciones bioquímicas-analítico

Las muestras de sangre de los sujetos de 4 años se
obtuvieron por venopunción en la fosa antecubital tras
doce horas de ayuno. La sangre se dejó coagular a tem-
peratura ambiente durante una hora y posteriormente
se separó el suero a 2.500 r.p.m. durante 20 minutos y a
temperatura ambiente. El colesterol total fue determi-
nado mediante el método enzimático colesterol este-
rasa - colesterol oxidasa (CHOD-PAP) propuesto por
Boehringer Mannheim (Alemania), mientras que el
colesterol en las LDL se estimó con la ecuación de Fin-
ley18. La determinación de las apolipoproteínas (Apo)
A-I y B se realizó mediante nefelometría de acuerdo al
procedimiento del Instituto Dade-Behring (Barcelona,
España). La glucemia por el método de la glucosa oxi-
dasa propuesto por Boehringer Mannheim Boeherin-
ger Mannheim (Alemania). La precisión intra-ensayo
fue 1,4-4,9% mientras que la precisión inter-ensayo fue
3,0-5,3%. También se realizó el recuento de los ele-
mentos formes sanguíneos con el citómetro CELL-
DYN SAPPHIRE de Abbott (U.S.A.). El control de
calidad externo se realizó por el laboratorio de control
Wellcome (Sociedad Española de Química Clínica).

Definición de Síndrome Metabólico en niños

No existe una definición de SM en el adulto consen-
suada internacionalmente, sin embargo, desde un
punto de vista práctico y eminentemente clínico los
parámetros más extendidos para identificar y diagnos-
ticar el SM son los propuestos, de manera simplificada,
por el NCEP ATP-III19.

Algunos autores, como Cook y cols.20 y De Ferranti y
cols.21, han modificado esta definición para el sujeto
adolescente. Sin embargo, la adaptación de los paráme-
tros de SM en niños de 4 años no está claramente defi-
nida.

Así pues, se ha reformulado, de forma análoga a lo
realizado por Cook y cols.20 y De Ferranti y cols.21 en
adolescentes, la definición de SM en adultos para niños
de 4 años, utilizando las mismas variables que el NCEP
ATP-III19, pero modificando los puntos de corte en fun-
ción de las características población pediátrica espa-
ñola.

Los niños del estudio se definían como posibles can-
didatos para SM si cumplían al menos con tres o más de
los siguientes criterios indicados en el Cuadro I: tener
un IMC por encima del percentil 75 (adaptado al sexo y
edad según los valores de referencia del estudio
RICARDIN II)22, los triglicéridos por encima del per-
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centil 95 (según los datos de López Martínez y cols.)23,
un colesterol HDL inferior al percentil 10 (según los
datos de López Martínez y cols.)23, presión sistólica o
diastólica por encima del percentil 75 (adaptado al sexo
y edad según los valores de referencia del estudio
RICARDIN II)22 y glucemia en ayunas superior o igual
a 100 mg/dl (según las recomendaciones de la Ameri-
can Diabetes Association)24.

Análisis estadístico

La evaluación de los datos obtenidos se ha realizado
con la aplicación SPSS®versión 12.0 para PC. El contraste
estadístico de las diferencias se realizó con el test no para-
métrico de la U de Mann-Whitney y de la Chi cuadrado
(ecuación corregida de Yates) según procediese. Las aso-
ciaciones entre prevalencia de SM adaptado y las varia-
bles explicativas se realizaron con un modelo de regresión
logística no condicional (variable dependiente: SM, varia-
bles independientes: Apo A I, Apo B, pliegues tricipital y
subescapular, perímetro braquial, leucocitos, plaquetas,
parámetros nutricionales -ingesta energética, ácidos gra-
sos saturados, ácidos grasos monoinsaturados, ácidos gra-
sos poliinsaturados e índice de Connor y cols.)17.

Resultados

En la tabla I se resumen los parámetros antropomé-
tricos, bioquímico-clínicos y nutricionales, de los suje-
tos analizados. 

No existen diferencias estadísticamente significati-
vas (p < 0,05) entre los sexos, salvo en los valores
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Cuadro I
Puntos de corte adaptados

Puntos de corte

Niños Niñas

IMC 17,70 kg/m2 18,15 kg/m2

Triglicéridos 106 mg/dl 106 mg/dl

cHDL 50 mg/dl 50 mg/dl

Glucemia 100 mg/dl 100 mg/dl

Presión sistólica 110 mmHg 110 mmHg

Presión diastólica 69 mmHg 70 mmHg

Tabla I
Valores expresados como media (desviación estándar)

Total Niños Niñas p

Peso (kg) 16,76 (2,77) 16,18 (2,11) 17,41 (3,27) 0,315

Talla (cm) 103,97 (5,08) 102,74 (4,98) 105,29 (4,94) 0,044

IMC (kg/m2) 15,48 (2,06) 15,29 (1,45) 15,68 (2,58) 0,788

Perímetro braquial (cm) 16,90 (1,68) 16,74 (1,29) 17,07 (2,04) 0,916

Pliegue tricipital (mm) 10,4 (3,33) 10,00 (2,12) 10,84 (4,31) 0,858

Pliegue subescapular (mm) 7,25 (3,93) 6,55 (1,97) 8,03 (5,27) 0,508

Colesterol (mg/dl) 197,34 (48,16) 197,96 (60,02) 196,65 (31,21) 0,300

cLDL (mg/dl) 136,26 (46,77) 136,04 (57,87) 136,51 (31,20) 0,277

cHDL (mg/dl) 48,87 (9,86) 50,55 (9,75) 47,00 (9,83) 0,171

Apo AI (mg/dl) 162,65 (24,20) 166,87 (25,00) 157,93 (22,84) 0,308

Apo B (mg/dl) 110,07 (32,42) 105,24 (38,51) 115,46 (23,51) 0,260

Triglicéridos (mg/dl) 63,32 (20,69) 61,03 (19,43) 65,69 (22,05) 0,656

Glucosa (mg/dl) 80,84 (8,75) 81,15 (6,88) 80,52 (10,49) 0,932

Plaquetas (x103/�l) 337,09 (66,27) 344,15 (64,98) 329,76 (68,12) 0,391

Leucocitos (/�l) 8692,88 (2659,30) 8350,00 (2360,04) 9035,76 (2934,68) 0,405

Presión sistólica (mmHg) 95,90 (8,79) 93,93 (9,16) 98,41 (7,77) 0,058

Presión diastólica (mmHg) 54,50 (7,97) 52,32 (7,76) 57,27 (7,52) 0,026

Ingesta energética (kcal) 1670,06 (346,00) 1704,05 (318,80) 1632,14 (376,71) 0,399

Ácidos grasos saturados (% energía) 13,61(2,71) 14,05 (2,41) 13,12 (2,98) 0,231

Ácidos grasos monoinsaturados 16,59 (4,31) 16,77 (3,84) 16,39 (4,84) 0,661

Ácidos grasos poliinsaturados 3,16 (,76) 3,14 (0,67) 3,17 (0,85) 0,939

Índice de Connor 22,94 (4,60) 23,63 (4,25) 22,17 (4,94) 0,328

p: test U Mann-Whitney.



medios de tensión arterial, principalmente la diastólica
(p = 0,026). 

En las figuras 1, 2, 3, 4, 5, y 6 se representan los tan-
tos por ciento en función del sexo de distintas agrupa-
ciones y rangos de variables utilizadas en la definición
de SM adaptado.

En la figura 7 se presenta el porcentaje de niños que
tenían una dieta incorrecta según algunos criterios relacio-
nados con los niveles de colesterol y ácidos grasos de la
dieta.

Un porcentaje muy elevado de niños (en muchos
casos < 50%) presentó una dieta incorrecta bajo el
punto de vista de marcadores de dietéticos de riesgo

cardiovascular. El porcentaje de niños con dieta inco-
rrecta fue incluso peor en los niños que presentaron
alteraciones lipoproteicas al nacimiento.

En la tabla II se evalúa la relación entre niveles de coles-
terol (punto de corte 200 mg/dl) y los niveles de presión
arterial (presión arterial elevada se define como presión
arterial sistólica > 100 mmHg y presión arterial diastólica
> 70 mmHg). No existen diferencias entre los grupos.

La distribución de los sujetos según los criterios
individuales de nuestra definición de SM se resume en
la tabla III.

La prevalencia global de candidatos para SM fue del
10,9 % (5 niñas —9,1%— y 1 niño —1,8%—).
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Fig. 1.—Porcentaje de población infantil en diferentes interva-
los de IMC por sexo.
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Fig. 2.—Porcentaje de población infantil en diferentes interva-
los de triglicéridos por sexo.
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Fig. 3.—Porcentaje de población infantil en diferentes interva-
los de cHDL por sexo.
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Fig. 4.—Porcentaje de población infantil en diferentes interva-
los de glucosa por sexo.
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Fig. 5.—Porcentaje de población infantil en diferentes interva-
los de presión sistólica por sexo.
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Fig. 6.—Porcentaje de población infantil en diferentes interva-
los de presión diastólica por sexo.
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En la tabla IV se recogen el análisis estratificado, por
grupo sexo, de la prevalencia adaptada a niños de 4
años de SM.

Cuando se consideró la situación metabólica al naci-
miento, controles, hipercolesterolémicos, con dislipe-
mia pero no hipercolesterolemia, encontramos que en
el grupo control hubo un caso potencial de SM, al igual
que en el grupo de hipercolesterolémicos. Los 4 casos
restantes potenciales de SM se definieron en los 20
sujetos clasificados como dislipémicos (ver tabla V). 

De las variables introducidas en la regresión logística
en primera instancia se hizo una preselección a través del
test de Wald. Las variables que cumplieron criterios de
significación estadística (p < 0,05) fueron: Apo AI, plie-
gues tricipital y subescapular, perímetro braquial, ingesta

energética y ácidos grasos poliinsaturados. En un
segundo procedimiento de regresión logística, y utili-
zando las variables citadas, se obtuvo una significación
global del modelo < 0,001 y un porcentaje de clasifica-
ción correcta de los casos de SM del 92,6%.

En la tabla VI se resumen los Odds Ratio (OR), su
intervalo de confianza 95% (IC) y la significación de
cada variable en el modelo.

La única variable estadísticamente significativa al
10% (p < 0,10) es la Apo AI, Todas las variables inclu-
yen el valor 1 en su IC, salvo el índice de ácidos grasos
poliinsaturados de la dieta.

Discusión

El perfil lipídico medio de los niños de nuestro estu-
dio (tabla I) es comparable con el obtenido por López
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Tabla III
Distribución de los sujetos en función de los puntos

de corte (entre paréntesis % de casos por sexo)

Total Niños Niñas

IMC 7 2 (6,9) 4 (15,4)

Triglicéridos 2 0 (0,0) 2 (7,7)

cHDL 26 10 (34,5) 16 (61,5)

Glucemia > = 100 mg/dl 1 0 (0,0) 1 (3,8)

P sistólica 5 3 (10,3) 2 (7,7)

P diastólica 6 3 (10,3) 3 (11,5)

Fig. 7.—Porcentaje de ni-
ños con dieta incorrecta
atendiendo al contenido de
ácidos grasos y colesterol.
Mismo aspecto para esta
situación considerando el
perfil lipoproteico al naci-
miento.

100

75

50

25

0
Controles Colesterol

elevado
Dislipémicos Total

Colesterol > 300 mg/día

Colesterol > 100 mg/1.000 kcal

Kcal grasa > 35%

Kcal AGS > 10%

AGS/AGM/AGP inadecuada

Índice de Connor >22/1.000 kcal

Tabla II
Asociación de factores de riesgo cardiovascular primarios

Colesterol Colesterol
< = 200 mg/dl > 200 mg/dl

Normotensos 25 18

Presión elevada 3 4

Tabla IV
Incidencia de candidatos a Síndrome Metabólico

según género

SM (+) SM (-)

Niñas 5 21

Niños 1 28

Tabla V
Prevalencia de posible SM (SM+) teniendo en cuenta

el estatus lipoproteico al nacimiento

SM (+) SM (-)

Controles 1 16

Dislipémicos 4 16

Hipercolesterolémicos 1 20

Chi-cuadrado (agrupando dislipémicos e hipercolesterolémicos) = 0,06 (p > 0,1).



Martínez y cols.23 en cuanto a la concentración media
de triglicéridos (60 mg/dl vs 63 mg/dl). Ello no sucede
con la concentración media de cHDL, claramente
menor en nuestro estudio (61 mg/dl vs 49 mg/dl).

Si comparamos con los datos globales del estudio
Cuatro Provincias25 las diferencias se acrecientan.
Únicamente encontramos alguna similitud con los
datos que este estudio presenta para los niños de la
Comunidad de Madrid: glucemia (86,9 mg/dl vs 80,8
mg/dl) y triglicéridos (65,9 mg/dl vs 63,3 mg/dl), y dis-
paridad en el cHDL (61,1 mg/dl vs 48,8 mg/dl) e IMC
(16,7 kg/m2 vs 15,5 kg/m2), si bien hay que incidir que
los niños del Estudio Cuatro provincias tenían 6-8 años
y los de nuestro estudio sólo 4.

Uno de los hechos relevantes de nuestros resultados
es que existen diferencias estadísticamente significati-
vas (p = 0,026) entre la presión diastólica media de
niños y niñas, y prácticamente significativas (p =
0,058) para la presión sistólica media. En ambos casos,
los niveles medios de presión arterial son superiores en
el sexo femenino. Otros estudios donde se explicitan
valores de presión arterial en niños, como el estudio
Ricardin22 no reflejan este hecho; ello se podría expli-
car, además de la edad de los niños, por la menor dis-
persión de nuestros datos y la distinta metodología
empleada en la medición de la tensión arterial. No
conocemos las razones metabólicas o fisiológicas que
expliquen estas diferencias de género, pero debe haber
aspectos endocrinos implicados, pues ya al nacimiento
las niñas del Estudio Toledo presentaban niveles de
colesterol, cHDL y de lipoproteínas de baja densidad
(cLDL) más elevados14.

Asimismo, otro resultado a destacar es que el IMC
medio de la muestra observada señala que la prevalen-
cia de obesidad en la misma es nula (entendiendo por
obesidad en nuestra franja etaria un IMC > 20 kg/m2,26),
siendo probablemente éste uno de los determinantes
principales de la baja prevalencia de SM adaptado.

Tal y como se puede apreciar en la tabla II en nuestros
sujetos no existe asociación entre factores de riesgo car-
diovascular primarios, en concreto, entre los niveles de
colesterol y de presión arterial. Estos resultados están en
consonancia con el estudio de Boyd et al.27, en el que se
realiza una análisis de la prevalencia de alteraciones lipí-
dicas (colesterol > = 200 mg/dl) y distintos grupos de

presión arterial (normal y prehipertensión + hiperten-
sión) en una muestra de niños obesos.

La dieta en general de los niños estudiados puede
decirse que mimetiza la de otros estudios28. Muy rica en
grasa, elevada en proteína y pobre en hidratos de car-
bono debido al consumo insuficiente de alimentos del
grupo de cereales, hortalizas, verduras y frutas. El con-
sumo de lácteos y derivados es así mismo elevado mien-
tras que muchos niños consumen escasamente pescado
una vez a la semana, y raramente el pescado graso; por lo
que ciertos ácidos grasos de gran importancia fisiológica
son consumidos en cantidades muy deficitarias (ácidos
grasos omega-3). No se encontraron diferencias entre
niños y niñas (datos no mostrados); pero sí debemos
comentar que cuando se tuvo en cuenta el perfil lipopro-
teico al nacimiento, los niños controles a los 4 años
tenían un consumo más elevado de pescado y por tanto
de dichos ácidos grasos que los niños con dislipemia o
hipercolesterolemia al nacimiento. A su vez, la dieta de
los niños controles no difirió de la de aquellos con altera-
ciones lipoproteicas al nacimiento, excepto en el conte-
nido de pescado y omega-3, tampoco en el dato medio de
Índice de Connor o de otros ácidos grasos (datos no mos-
trados), sin embargo un mayor porcentaje de estos niños
con alteraciones lipoproteicas al nacimiento seguía una
dieta inapropiada (fig. 7).

Estos datos son relevantes y se dio consejo dietético
personalizado según los datos obtenidos a cada familia
en la idea de modificar y mejorar sus hábitos nutricio-
nales y de consumo de ciertos alimentos. En particular
se incidió en la necesidad de incrementar el aporte die-
tético diario de hortalizas, cereales, verduras y frutas
así como de pescado de todo tipo y reducir el de cárni-
cos y derivados. La adherencia a tales consejos nutri-
cionales y los beneficios derivados de ellos será testada
en el seguimiento de estos niños, ya adolescentes, que
se iniciará prontamente como se ha indicado en los
objetivos del trabajo.

Parece relevante que casi un 7% de los niños estudia-
dos tengan ya a los 4 años muy elevado el colesterol 
(> 200 mg/dl) y la presión arterial (tabla II). Con lo que
al menos en este grupo de población pensamos se
requiere un seguimiento y la puesta en marcha de medi-
das higiénicas (cambios de hábitos de vida y nutricio-
nales) para intentar paliar el riesgo cardiovascular aso-
ciado a la concurrencia de estos dos factores de riesgo
primario.

Dentro de los parámetros que se han utilizado para
definir los posibles candidatos a SM en nuestra pobla-
ción el más prevalente, tanto en niños como en niñas,
es presentar valores de cHDL < 50 mg/dl (34,5% niños
y 61,5% niñas). Por otro lado, el menos frecuente es
tener una glucemia en ayunas > = 100 mg/dl. Esta
situación podía explicarse debido a que en la muestra
no hay ningún sujeto con sobrepeso y/o obesidad, dada
la relación entre resistencia a la insulina, hipergluce-
mia y obesidad o sobrepeso6.

Los estudios que determinan la prevalencia de SM
en poblaciones infantiles se centran en individuos obe-
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Tabla VI
Variables en el modelo de regresión logística

OR IC p

Apo AI 0,95 0,91-1,00 0,089

Pliegue subescapular 1,18 0,69-2,02 0,529

Pliegue tricipital 0,98 0,50-1,94 0,972

Perímetro braquial 1,13 0,34-3,66 0,840

Energía 1,02 0,99-1,00 0,310

Poliinsaturados 1,53 0,25-0,51 0,661



sos o con sobrepeso29,30, ello dificulta, entre otros aspec-
tos, la comparación y discusión con el presente estudio.
En el ámbito español, López Canapé y cols.30 han publi-
cado recientemente datos de prevalencia de SM (según
los criterios modificados de Cook y cols.)20 que rondan
el 18%, siendo interesante aclarar que más de la mitad
de esos casos pertenecían al grupo de obesos. En el
ámbito anglosajón, el estudio de Weiss y cols.29 valora
la prevalencia de SM adaptado al NCEP ATP-III19. Sus
resultados son más impactantes aún, ya que la preva-
lencia de SM llega a alcanzar el 50% en el grupo de
sujetos con obesidad extrema, pero ninguno de los
sujetos del grupo con normopeso presentó SM. Este
hecho apoya nuestros resultados donde de una preva-
lencia total de SM adaptado del 10,9%, sólo 1 de los
sujetos poseía valores de IMC > 20 kg/m2.

Por lo tanto, el factor determinante del SM parece
ser el valor de IMC; sin embargo, hay que considerar
que los cambios ponderales que acontecen en el
periodo de los 6 a los 11 años de vida sería más predic-
tivo que el peso durante los primeros años de vida26, por
lo que habría que esperar a completar el estudio en
estos individuos cuando cumplan 14 años de edad a fin
de comprobar esta aseveración.

No se encontraron diferencias significativas en la
ingesta de nutrientes entre los candidatos y no candida-
tos a SM. El número relativamente pequeño de niños
candidatos a SM explicaría al menos en parte la falta de
significación estadística encontrada. 

Al igual que sucede en el individuo adulto, las com-
paraciones de los datos de prevalencia de SM infantil
publicados son difíciles, debido a la diversidad de cri-
terio en la definición. La prevalencia de SM en el
adulto español oscila entre el 19,3% (criterios OMS) y
el 15,5% (criterios EGIR)31, por lo tanto, y teniendo en
cuenta el limitante mencionado, no podemos aventu-
rarnos a establecer análisis comparativos adulto-niño.

Nuestros resultados parecen señalar que no hay que
tener únicamente en cuenta este parámetro, sino también
el sexo (ya que 5 de los 6 casos se dan en niñas) y el
patrón dislipémico al nacimiento (no hipercolesterolé-
mico), en el que tenemos el 66,6% de los casos de SM. 

El modelo de regresión logística que se presenta, a
pesar de tener un valor de clasificación correcta de los
casos de SM adaptado aceptable (92,6%), no refleja
datos concluyentes para disponer de herramientas pre-
dictivas indirectas válidas de SM, o al menos nuestro
tamaño muestral a los 4 años no lo permite. La única
variable que podríamos considerar válida en el modelo
es la Apo AI, que a pesar de tener una p = 0,089 (en los
límites razonables de la significación estadística) y un
IC que incluye el 1 (que le harían una variable neutra),
refleja una tendencia con valores de OR < 1 y, por lo
tanto, reafirmaría su constatado papel como factor de
protección en los síndromes y patologías que suponen
riesgo cardiovascular32. Por otro lado, nuestro estudio
no es concluyente en relación al papel de la dieta y las
medidas antropométricas como factores que influyen
en la aparición de SM infantil.

En conclusión, la prevalencia de SM adaptado en la
muestra parcial a los 4 años del Estudio Área de Toledo
se establece en el 10,9%, sugiriendo nuestros resulta-
dos que los puntos de corte utilizados pueden ser lo
suficientemente sensibles para estimar los futuros can-
didatos a SM.
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Resumen

Objetivo: Estudio piloto para evaluar la factibilidad de
la instauración de un protocolo hospitalario de cribaje
nutricional sistemático de pacientes ingresados.

Método: Estudio descriptivo transversal. Se incluyeron
de forma sistemática, en las primeras 48 horas de estancia
hospitalaria, los pacientes ingresados en el Servicio de
Traumatología del Hospital Comarcal de Alcañiz desde
febrero a septiembre del 2007. Los sistemas de cribaje
que se utilizaron fueron el Indice de Riesgo Nutricional
(IRN), el sistema de Control Nutricional CONUT y un
indicador basado en las recomendaciones de la SENPE.
Se definió como necesidad de soporte nutricional la pre-
sencia de cualquiera de las siguientes circunstancias: des-
nutrición moderada o grave según los métodos IRN o
CONUT o desnutrición según las recomendaciones adap-
tadas de la SENPE.

Resultados: 36,4% de los pacientes valorados necesitan
soporte nutricional. El grado de desnutrición según
CONUT es del 13,6%, según criterios SENPE de 27,3% y
según IRN de 29,5%. La concordancia entre los métodos
comparados entre sí es estadísticamente significativa y
clínicamente aceptable: Kappa entre IRN y CONUT de
0,547, entre IRN y SENPE de 0,609, entre CONUT y
SENPE de 0,593.

Conclusiones: La aplicación de un protocolo estructu-
rado de recogida de parámetros antropométricos y bio-
químicos, con implicación de un equipo hospitalario mul-
tidisciplinar, es capaz de identificar pacientes en los que
un soporte nutricional adecuado puede mejorar el pro-
nóstico durante su estancia hospitalaria.

(Nutr Hosp. 2009;24:176-181)
Palabras clave: Valoración nutricional. Malnutrición.
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A PILOT STUDY ON A QUALITY IMPROVEMENT
PLAN WITH SYSTEMATIC NUTRITIONAL
SCREENING IN PATIENTS ADMITTED TO

A REGIONAL HOSPITAL

Abstract

Objective: A pilot study to assess the feasibility of
implementing a hospital protocol for systematic nutritio-
nal screening of admitted patients. 

Method: Descriptive cross-sectional study. Patients
admitted to the Orthopedic Surgery Department of the
Regional Hospital of Alcañiz were systematically inclu-
ded within the first 48 hours of hospitalization, from
February to September of 2007. The screening methods
used were the Nutritional Risk Index (NRI), the CONUT
Nutritional Control system, and an indicator based on
SENPE recommendations. The need for nutritional sup-
port was defined as the presence of any of the following
instances: moderate to severe hyponutrition according to
the NRI or CONUT methods, or hyponutrition according
to the adapted SENPE recommendations.

Results: 36.4% of the patients assessed need nutritional
support. The rate of hyponutrition according to CONUT
is 13.6%, by SENPE criteria is 27.3%, and by the NRI
29.5%. The inter-method agreement is statistically signi-
ficant and clinically acceptable: Kappa between NRI and
CONUT 0.547, between NRI and SENPE 0.609, and bet-
ween CONUT and SENPE 0.593.

Conclusions: The implementation of a structured pro-
tocol for collecting the anthropometrical and biochemical
parameters implicating a multidisciplinary hospital team
enables identifying those patients in whom appropriate
nutritional support may improve their prognosis during
hospital stay. 

(Nutr Hosp. 2009;24:176-181)

Key words: Nutritional assessment. Malnutrition.

Correspondencia: Mercedes Gimeno Gracia.
Servicio de Farmacia.
Hospital de Alcañiz.
c/ Dr. Repollés, 2.
Alcañiz (Teruel).
E-mail: mercedes.gimeno@gmail.com

Recibido: 14-III-2008.
Aceptado: 7-VI-2008.



Introducción

La desnutrición afecta al 30-50% de los pacientes
hospitalizados1-5 de todas las edades, tanto por causas
quirúrgicas como médicas, aumentando a medida que
se prolonga la estancia hospitalaria. Es importante la
identificación temprana de los pacientes desnutridos,
ya que la intervención nutricional precoz lleva a una
menor morbilidad, incidencia de reingresos y mortali-
dad de los pacientes2,5,6. No obstante, la prevalencia de
desnutrición hospitalaria no ha descendido en los últi-
mos años 2.

El II foro de debate de la SENPE sobre desnutrición
hospitalaria concluyó que es necesaria la detección
precoz de la desnutrición al ingreso, por métodos de
cribaje aplicados de manera universal a todos los
pacientes ingresados en el hospital3. Este cribaje ten-
dría utilidad no sólo desde el punto de vista clínico,
sino también desde el punto de vista administrativo.
Esto es así porque la presencia de desnutrición es un
factor pronóstico adverso, que debería ser ponderado
en los GRDs.

El cribaje nutricional constituye el proceso de identi-
ficación de pacientes que están malnutridos o en riesgo
de estarlo, con el fin de determinar si está indicado un
tratamiento nutricional específico 7.

El cribaje nutricional debe cumplir unos requisitos
esenciales para que pueda ser útil:

–Ser válido para identificar a los pacientes desnu-
tridos.

–Ser sencillo y fácil de aplicar.
–Ser rápido y eficiente.
–Ser universal.
–Derivar en la confección de un informe de riesgo

nutricional.
a) Sirve para conocimiento del clínico responsable.
b) Queda constancia documental en la historia

clínica.

Existen diferentes métodos de cribaje8-10, incluyendo
todos ellos parámetros clínicos (edad, talla, peso, pér-
dida de peso en últimos meses) y/o parámetros analíti-
cos (albúmina, colesterol, linfocitos). 
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Fig. 1.—Diagrama de flujo del
plan de mejora de la calidad para
despistaje de desnutrición en pa-
cientes hospitalizados.
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Objetivos

1. Evaluar la factibilidad de implantar un plan de
mejora de la calidad, con cribaje nutricional siste-
mático de todos los pacientes ingresados en el
hospital.

2. Determinar la prevalencia de desnutrición en
pacientes ingresados en el servicio de traumato-
logía.

3. Analizar la concordancia de diferentes sistemas
de cribaje nutricional para detectar desnutri-
ción.

Métodos

Diseño: Estudio descriptivo transversal. Los servicios
de Endocrinología y de Farmacia realizaron de forma
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Departamento de Salud, Consumo
y Servicios Sociales

HOSPITAL DE ALCAÑIZ

INFORME NUTRICIONAL DEL PACIENTE INGRESADO

FECHA ELABORACIÓN:

1 DATOS DEMOGRÁFICOS

N.º HISTORIA: NOMBRE:

FECHA INGRESO: CAMA:

2 DATOS ANTROPOMÉTRICOS

EDAD: PESO: TALLA: IMC:

3 DATOS ANALÍTICOS

4 DATOS CLÍNICOS

MOTIVO DE INGRESO:

COMORBILIDADES:

– � Insuficiencia renal: – � Insuficiencia hepática:

– � Diabetes: – � Otras:

–GRADO DE ESTRÉS: � Bajo � Moderado � Alto

5 VALORACIÓN DEL RIESGO NUTRICIONAL

MNA: criterios SENPE:

IRN: CONUT:

PROBLEMAS NUTRICIONALES ESPECÍFICOS

– � Disfagia: � Tubo digestivo funcionante:

– � Intolerancias alimentarias: � Otros:

5 VALORACIÓN DE REQUERIMIENTOS

REQUERIM. ENERGÉTICOS TOTALES: PROTEÍNAS:

6 ADECUACIÓN INGESTA A NECESIDADES Y RECOMENDACIONES

� Mantener dieta equilibrada

� Necesidad de soporte nutricional

–Suplementos orales: TIPO:
PAUTA INICIAL:
CANTIDAD FINAL RECOMENDADA:

–Nutrición enteral: TIPO:
PAUTA INICIAL:
CANTIDAD FINAL RECOMENDADA:

Glucosa: Creatinina: TG: G-GT:

Albúmina Linfocitos Colesterol

Na K: Mg:

Anexo 1.



conjunta un proyecto de mejora de la calidad, consis-
tente en el diseño de un proceso de evaluación y trata-
miento de la desnutrición en pacientes ingresados, enca-
minado a detectar de forma sistemática la presencia de
desnutrición al ingreso (fig. 1). El formato del informe
nutricional elaborado por el servicio de Farmacia queda
reflejado en el Anexo 1. Las necesidades calóricas se
estimaron mediante la fórmula de Harris-Bennedict.

Población a estudio: Se incluyeron de forma siste-
mática, en las primeras 48 horas de estancia hospitala-
ria, los pacientes ingresados en el Servicio de Trauma-
tología del Hospital Comarcal de Alcañiz desde
febrero a septiembre del 2007. En el caso de que se les
realizara una intervención quirúrgica, la analítica nece-
saria para los indicadores nutricionales se obtuvo siem-
pre antes de la misma.

Variables recogidas: Se recogieron las variables clí-
nicas y analíticas necesarias para el cálculo de los indi-
cadores nutricionales (índice de masa corporal (IMC),
pérdida de peso, albúmina, linfocitos, colesterol). Los
sistemas de cribaje que se utilizaron fueron el Indice de
Riesgo Nutricional (IRN), el sistema de Control Nutri-
cional desarrollado por el Hospital Universitario de la
Princesa de Madrid (CONUT) y un indicador basado
en las recomendaciones de la SENPE (tabla I). 

Se definió como necesidad de soporte nutricional la
presencia de cualquiera de las siguientes circunstan-
cias: desnutrición moderada o grave según los métodos
IRN o CONUT o desnutrición según las recomenda-
ciones adaptadas de la SENPE.

Análisis estadístico: Las variables continuas fueron
expresadas en medias (desviación estándar) y las varia-
bles cualitativas en distribución de frecuencias. El
nivel de concordancia entre los métodos de valoración
nutricional se estableció mediante el cálculo de índice
kappa. Se consideró como moderado un índice kappa
de 0,4-0,6 y como bueno un índice kappa superior a
0,6.

Los datos recolectados fueron procesados estadísti-
camente mediante el programa SPSS versión 10.0.

Resultados

Se evaluaron 44 pacientes: 65,9% ingresaron por
fractura y prótesis de cadera, 22,7% por prótesis de
rodilla y 11,4% por otras causas como politraumatismo
o infección de herida quirúrgica. De los 44 pacientes 26
fueron mujeres (59%). La edad media fue de 79,4 (7,2)
años, el IMC de 28,2 (5,6) kg/m2 y las necesidades
calóricas estimadas de 1691 (323) kcal/día.

Según el indicador basado en las recomendaciones de
la SENPE el grado de desnutrición es del 27,3 % (12
pacientes). Los porcentajes de desnutrición leve, mode-
rada y severa aplicando el IRN fueron respectivamente
del 13,6, 27,3 y 2,3%. Los porcentajes de desnutrición
leve, moderada y severa aplicando el CONUT fueron
respectivamente del 59,1, 13,6 y 0%. Los porcentajes
globales de desnutrición moderada/severa según IRN
fueron del 29,5% y según CONUT del 13,6%.
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Tabla I
Definición de métodos de cribaje

IRN

IRN = 1,519 x albúmina (g/l) + 0,417 (peso actual/peso habitual) x 100

Leve Moderada Grave

Desnutrición 100-97,5 97,5-83,5 < 83,5

CONUT

Desnutrición Leve Moderada Severa

Albúmina (g/dl) 3,5-3 punt 2 3-2,5 punt 4 < 2,5 punt 6

Linfocitos (c/mm3) 1.600-1.200 punt 1 1.200-800 punt 2 < 800 punt 3

Colesterol (mg/dl) 180-140 punt 1 140-100 punt 2 < 100 punt 3

Puntuación 2-4 5-8 9-12

Indicador basado en las recomendaciones de la SENPE

Criterio A: IMC < 18,5 o pérdida de peso significativa (> 5% en 1 mes o > 10% en 6 meses).

Criterio B: albúmina < 3,5 g/dl.

Criterio C: linfocitos < 1.600 c/mm3 o colesterol < 180 mg/dl.

Desnutrición: cumple 2 de los 3 criterios.

IRN: Índice de Riesgo Nutricional. CONUT =  Control Nutricional. SENPE = Sociedad Española de Nutrición Parenteral y Enteral. IMC = Índice
de Masa Corporal.



Para la evaluación de la concordancia hemos agrupado
los grados de desnutrición de IRN y CONUT en dos cate-
gorías: normal/leve y moderado/grave. En la tabla II se
muestra que los grados de concordancia entre los méto-
dos IRN, CONUT y recomendaciones adaptadas de la
SENPE son moderados o buenos. Los índices kappa en
todas las comparaciones fueron estadísticamente signifi-
cativos. La mejor concordancia, por encima de 0,6 se
produjo entre los criterios IRN y SENPE.

La necesidad de soporte nutricional, definida como
riesgo moderado o leve de desnutrición según CONUT,
IRN o los criterios adaptados de la SENPE, la presenta-
ron 16 pacientes (36,4%).

Discusión

En nuestro estudio, mediante un procedimiento
estructurado de recogida de datos, hemos encontrado
una elevada prevalencia (36,4%) de desnutrición en
pacientes ingresados en un servicio de traumatología.
Los métodos de cribaje que se han utilizado, IRN, crite-
rios SENPE y CONUT, muestran un grado de concor-
dancia aceptable. 

El porcentaje de desnutrición que hemos encontrado
en nuestros pacientes traumatológicos es elevado. Ello
puede estar justificado por su edad avanzada, aunque
también influiría la elevada proporción de pacientes
con fractura de cadera. No hay que olvidar que el
estado nutricional puede ser una de las causas subya-
centes de fractura (osteoporosis, debilidad muscular,
aumento del riesgo de caídas)11 . De todos modos, la
prevalencia de desnutrición está en línea con lo refle-
jado en la literatura1-5.

El IRN, afectado por la variación de la albúmina y
pérdida de peso, es el indicador con el que el grado de
desnutrición moderada/severa ha sido mayor, como
también pasa a otros autores como a Pablo AM y
cols.12. Los criterios adaptados de la SENPE, que tam-
bién incluyen parámetros analíticos y antropométricos,
como el IMC y el porcentaje de pérdida de peso, han
dado un grado de desnutrición en nuestra población de
27,3%. El CONUT, con únicamente parámetros analí-
ticos, refleja el menor porcentaje de desnutrición
moderada/severa, aunque un alto porcentaje de los
pacientes se clasificarían con desnutrición leve adop-
tando 4 categorías. Nuestros pacientes no tienen nin-
guna patología de base que haga que los parámetros
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Tabla II
Grados de concordancia entre los diferentes métodos de cribaje

Número de pacientes

CONUT

IRN Normal-leve Moderado-severo Total

Normal-leve 31 0 31

Moderado-severo 7 6 13

Total 38 6 44

Índice Kappa = 0,547 (p < 0,0001).

Número de pacientes

SENPE

IRN No Sí Total

Normal-leve 28 3 31

Moderado-severo 4 9 13

Total 32 12 44

Índice Kappa = 0,609 (p < 0,0001).

Número de pacientes

SENPE

CONUT No Sí Total

Normal-leve 32 6 38

Moderado-severo 0 6 6

Total 32 12 44

Índice Kappa = 0,593 (p < 0,0001).



analíticos difieran significativamente, por lo que el
consideramos válido al método CONUT8.

Diversos estudios muestran que un soporte nutricio-
nal en pacientes traumatológicos redunda en una
menor estancia hospitalaria, menor número de compli-
caciones y recuperación más temprana 13. En el último
metaanálisis realizado por la Cochrane de suplementos
nutricionales para la asistencia postoperatoria de la
fractura de cadera en personas ancianas14 se concluye
que el soporte nutricional puede reducir los “resultados
desfavorables” (resultado combinado de mortalidad y
supervivientes con complicaciones médicas) y que un
suplemento proteico puede reducir las complicaciones
a largo plazo, aunque en ningún caso hubo diferencias
significativas de mortalidad. De todos modos los ensa-
yos son muy heterogéneos y la calidad de los mismos
es deficiente, por lo que es necesaria la realización de
ensayos de mayor calidad metodológica.

A la vista de nuestros resultados iniciales y de la
amplia aceptación del protocolo por los distintos profe-
sionales implicados, vamos a iniciar la segunda fase
del proyecto, en la que de manera sistemática se
enviará el informe nutricional de todos los pacientes
que ingresen en el hospital al facultativo responsable
del paciente, con constancia documental en la historia
clínica, como se recomienda en el II Foro de Debate de
la SENPE3 , finalmente plantearemos una tercera fase
extendiendo el proceso a atención primaria.

Como ventajas de este estudio están el haber apli-
cado un protocolo estructurado de recogida de datos y
el haber utilizado métodos que tienen en cuenta única-
mente parámetros analíticos y antropométricos, por lo
que la variabilidad entre observadores se minimiza y la
rapidez de su realización es máxima. Estas característi-
cas incrementan la validez y la aceptación por parte de
enfermería.

Como limitaciones están el escaso número de
pacientes, que nos obligó a redefinir los criterios IRN y
CONUT como variables con sólo dos categorías, y el
tratarse de pacientes de un único servicio hospitalario.
No obstante el objetivo en este caso era evaluar la facti-
bilidad de la introducción del protocolo dentro de la
rutina asistencial.

En conclusión, la aplicación de un protocolo estruc-
turado de recogida de parámetros antropométricos y
bioquímicos, con implicación de un equipo hospitala-

rio multidisciplinar, es capaz de identificar pacientes
en los que un soporte nutricional adecuado puede
mejorar el pronóstico durante su estancia hospitalaria.
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Resumen

Introducción: El cáncer cérvico uterino constituye un
problema de salud pública en México; las pacientes
sufren estrés físico y psicológico que conlleva a depresión
y pérdida de peso. El comer acompañado tiene efectos
positivos en la ingestión de alimentos y en el estado depre-
sivo de pacientes hospitalizados. En nuestra sociedad, la
comida es el medio más cercano que la familia tiene para
ofrecer cuidados, afecto y ayuda a su ser querido que se
manifiesta cada vez más inapetente conforme progresa la
enfermedad.

Objetivo: Establecer la relación entre la presencia
familiar durante las comidas sobre el estado anímico,
ingestión de alimentos, y cambio de peso durante la hospi-
talización.

Metología: Se estudiaron 106 mujeres que ingresaron a
hospitalización del servicio de oncología del Hospital
General de México, con diagnóstico de CaCu EC II y III a
fin de mejorar condiciones. Se evaluó peso y talla, la dieta
mediante recordatorios de 24 horas, al ingreso como al
egreso y se aplicó la escala de depresión de Beck; se regis-
tró la frecuencia con la que los familiares acompañaron a
la paciente durante las comidas.

Resultados: Para su análisis se clasificaron en dos gru-
pos de acuerdo al acompañamiento familiar; se encontró
que 43 pacientes (40,6%) tenían compañía, y 63 pacientes
(59,4%) se encontraron sin compañía. No se observaron
diferencias significativas en la edad, y días de estancia
entre los grupos (p > 0,05). Las pacientes acompañadas,
contaron con una mayor disponibilidad de alimentos
durante su hospitalización (p < 0,05). El consumo de ener-
gía (kcal) en las mujeres acompañadas fue mayor en un
12,7% en relación a las mujeres sin compañía. De las
pacientes acompañadas, el 76,7% se encontraba deprimi-
das; del grupo sin compañía el 55%. Se encontraron dife-
rencias significativas en el estadio clínico, y la presencia
de depresión (p < 0,05) entre los grupos de estudio. 

Original
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IMPACT OF FAMILY SUPPORT OVER
FOOD INTAKE AND DEPRESSIVE STATUS

IN CERVICAL CANCER PATIENTS DURING
HOSPITALIZATION

Abstract

Introduction: Uterine cervical cancer represents a
public health problem in Mexico; the patients suffer
physical and psychological stress leading to depression
and weight loss. Eating with a relative has positive
effects in food ingestion and depressive status in hospi-
talized patients. In our society, food is the closest way
that family members have to bring care and to show
affection to the patient that has less appetite as disease
goes on. 

Objective: To establish the relationship between pre-
sence of the family during the meals and depresion,
food intake, and weight variation during hospitaliza-
tion.

Methodology: 106 women admitted to the Oncology
Department at the General Hospital of Mexico with a
diagnosis of CUCA clinical stage II and III were studied
in order to improve their condition. Weight and height,
diet by means of 24 hour recalls were assessed both at hos-
pital admission and discharge, and Beck’s depression
inventory was applied; the frequency with which the rela-
tives escorted the patient was recorded. 

Results: Patients were classified in two groups
according to the frequency of family escorting; it was
found that 43 patients (40.6%) were accompanied, and
63 patients (59.4%) were not. We did not find signifi-
cant differences in age and days of hospital stay bet-
ween the groups (p > 0.05). The escorted patients had
more foods available during hospitalization (p < 0.05).
Energy consumption (kcal) in escorted patients was
higher by 12.7% as compared to non-escorted
patients. 76.7% of the escorted patients were depres-
sed, as compared to 55% in the non-escorted group.
Significant differences were found with regards to cli-
nical status and presence of depression (p < 0.05) bet-
ween the study groups. 

Conclusions: Family escorting does not have an
influence on the amount of foods consumed during hospi-
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Introducción

El cáncer es una enfermedad que afecta las esferas
física, psicológica y social de los pacientes oncológicos1.
El cáncer cervicouterino (CaCu) es una alteración celular
que se origina en el epitelio del cuello del útero; consti-
tuye un problema de salud a nivel mundial, ocupando el
segundo lugar en frecuencia entre los tumores malignos
de la mujer2. De acuerdo a informes emitidos por la Orga-
nización Mundial de la Salud (OMS), anualmente se pro-
ducen alrededor de diez millones de casos nuevos, esti-
mando alrededor de quince millones para el año 20203. El
grupo más afectado es el de 35 a 64 años de edad y repre-
senta la primera causa de mortalidad4.

La depresión en pacientes con cáncer es tres veces
superior que en la población general y dos veces mayor
en personas hospitalizadas por otros problemas clíni-
cos5. Para la mujer, la aparición de un tumor maligno en
los órganos sexuales constituye un impacto psicoló-
gico capaz de desestructurar el equilibrio anímico y
afectivo6; padeciendo además un importante estrés a
consecuencia de la incertidumbre que suponen el diag-
nóstico y tratamiento de la enfermedad neoplásica; esta
situación de ansiedad y angustia con frecuencia se
complica con la depresión7,8, contribuyendo a alterar
negativamente la ingestión de alimentos.

No obstante, el síntoma más común relacionado con
la nutrición en los pacientes oncológicos es la anore-
xia9. La pérdida de peso involuntaria, es un marcador
de progresión, de mal pronóstico y de mortalidad pre-
coz, independientemente del estadio de la enfermedad,
su evolución y del tipo histológico10.

Hace algunos años se creía que la anorexia y la pér-
dida de peso se debían al aumento del metabolismo
basal que ocasionaba la presencia y consumo del cán-
cer. Sin embargo, hoy en día se sabe que sólo en el 25%
de los casos hay un aumento del metabolismo basal y
que este complejo síndrome se debe a la existencia de
un proceso multifactorial en el que interactúan diferen-
tes sustancias liberadas por el tumor de forma aún no
bien conocida.

Son muchos los factores que intervienen en la pér-
dida de peso. Las alteraciones psicológicas, producen
alteraciones del apetito, olfato y gusto, alteraciones
gastrointestinales (paresia gástrica, disfagia, obstruc-
ción intestinal), efectos adversos de los tratamientos
(tanto la cirugía como quimioterapia y radioterapia
actúan de forma negativa sobre el estado nutricional),

liberación de sustancias por el propio tumor con capa-
cidad anorexigénica con producción reactiva de citoci-
nas como la interleucina 1 y 6 (IL-1 y IL-6) factor de
necrosis tumoral alfa (TNF-α), interferón gamma
(IFN-γ), ocasionando un cuadro paraneoplásico9.

En nuestra sociedad, la comida, además del compo-
nente nutricional, lleva asociado un fuerte simbolismo:
el acto de comer y el mantener un peso estable, han sido
asociados a un estado de buena salud, considerándolos
esenciales para el bienestar de los pacientes. La comida
es el medio más cercano que la familia tiene para ofre-
cer cuidados, afecto y ayuda a su ser querido que se
manifiesta cada vez más inapetente conforme progresa
la enfermedad11.

Diversos estudios demuestran que comer en compa-
ñía de una o varias personas tiene efectos positivos
sobre la ingestión de alimentos12-15. Wykes en 1997,
demostró en pacientes adultos que el comer en con-
junto en un área común, aumentaban su consumo de
alimentos y referían aumento de apetito, atribuyéndo-
selo a que los horarios de comidas eran percibidos
como un ambiente de convivencia social13. Williams y
cols., evaluaron niños hospitalizados en un área onco-
lógica; no se encontraron diferencia significativa en la
ingestión energética y proteica entre ambos grupos; sin
embargo, los pacientes y los familiares del grupo que
comían acompañados, se encontraba más satisfechos
con la comida y con el servicio que aquellos pacientes
que comían solos14. Por otra parte, Wright y cols.,
encontraron que cuando los pacientes comían en com-
pañía de las enfermeras, había una tendencia positiva
hacia el incremento de peso, ingestión calórica y res-
pondían mejor a su tratamiento de rehabilitación15.

En el Hospital General de México (HGM), durante
el 2005, realizó un estudio acerca de la relación del
estado de nutrición y la situación de la alimentación
hospitalaria en 561 pacientes oncológicos, donde con-
cluyeron que los pacientes que pierden peso y consu-
men menos de su requerimiento energético, aumentan
su estancia hospitalaria; sin embargo llamó la atención
que la soledad se encontraba dentro de los motivos por
los cuales los paciente no consumían en su totalidad la
dieta hospitalaria16.

El objetivo de este trabajo fue establecer la relación
que tiene la presencia familiar durante las comidas
entre el estado anímico, la ingestión de alimentos, y el
peso corporal a lo largo de la estancia hospitalaria de
las pacientes con diagnóstico de CaCu.

Acompañamiento familiar, depresión 
e ingesta de alimentos en CACU
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Conclusiones: La presencia familiar no influye en la
cantidad de alimentos que se ingieren durante la hospita-
lización y el cambio de peso corporal, sin embargo si
influye en la presencia de depresión.

(Nutr Hosp. 2009;24:182-186)
Palabras clave: Acompañamiento familiar. Cáncer cervi-

couterino. Cambio de peso. Depresión.

talization or body weight variation; however, it does have
an influence on the presence of depression.

(Nutr Hosp. 2009;24:182-186)

Key words: Family escorting. Cervical cancer. Weight
variation. Depression.



Material y método

Se realizó un estudio observacional, descriptivo,
prospectivo, y longitudinal, donde se incluyeron a las
mujeres entre los 18 años a 60 años que ingresaron a
hospitalización en el servicio de oncología del Hospital
General de México para mejorar condiciones clínicas
(síndrome anémico, sangrado trasvaginal) o concluir
estudios de gabinete para uso médico, con diagnóstico
de CaCu en estadío clínico II (IIA y IIB) al III (IIIA y
IIIB). Asimismo, se requirió que todas ellas se alimen-
taran vía oral con la dieta hospitalaria, su estancia hos-
pitalaria mínima fuera de 5 días, tuvieran autonomía
para movilización fuera de cama (levantarse y perma-
necer de pie), hablaran y comprendieran del idioma
español, aceptaran participar en el estudio y firmaran
de carta de consentimiento informado.

Se evaluó peso y talla aplicando la técnica de Loh-
man17. La medición del peso se realizó por las mañanas,
previo al tiempo del desayuno y después de haber eva-
cuado el contenido intestinal. Se utilizó una báscula digi-
tal calibrada y la lectura se registró en kilos y gramos. 

Para fines de este estudio, se estableció como varia-
ble de pérdida de peso, la diferencia entre el peso de
ingreso y de egreso < 1 kg y como variable de ganancia
de peso, cuando esta diferencia fuera > 1 kg.

La medición de la talla se obtuvo con estadímetro y
escuadra integrada en una báscula clínica; la paciente se
colocó de pie, sin zapatos, completamente erguida, con
los talones juntos y los brazos por un lado del cuerpo. El
registro se reportó en centímetros. Para el análisis estadís-
tico, se corrigió el error de medición al colocar a la
paciente sobre la plataforma de la báscula, restando 1,0
cm de la talla obtenida al momento de la lectura.

Para la evaluación dietética, se aplicaron dos encues-
tas de recordatorio de 24 horas, al 2°y al 5°día de
estancia hospitalaria; la entrevista se realizó de manera
directa a la paciente, cuestionando acerca de los ali-
mentos que le fueron servidos en cada tiempo de
comida y la ración consumida el día anterior.

Para el análisis de aporte energético y proteico de los
alimentos que consumieron las pacientes (recordatorio
de 24 h), se construyó una base de datos con los alimen-
tos que conforman el menú cíclico del hospital, donde se
estandarizaron las porciones servidas en desayuno,
comida y cena. Se calculó el aporte energético y de
macronutrimentos de los mismos mediante el programa
de “Composición de alimentos Mexicanos”18 y las tablas
“Sistema Mexicano de alimentos equivalentes”19.

Para la evaluación del estado de depresión, se utilizó
inventario de depresión de Beck (BDI)20 al 4°día de
estancia hospitalaria. Esta evaluación se aplicó leyén-
dole directamente a la paciente cada oración de los reac-
tivos que la componen (21 reactivos compuestos por 4
oraciones cada uno); al terminar de leerlas, se le solicitó
seleccionar aquella que describa como se sentía ese día
y/o durante la semana pasada; posteriormente se suma-
ron los números (puntos).Se estableció el punto de corte
para el diagnóstico de depresión ≤ 13 puntos, y se clasi-

ficó en grados de leve, moderada y severa, de acuerdo a
los puntos de corte ya establecidos.

La evaluación de la presencia familiar se aplicó diaria-
mente, por medio de interrogatorio directo a la paciente,
cuestionándole si, ¿Estuvo acompañada el día de ayer de
algún familiar durante el desayuno, comida y cena y
¿Quién estuvo acompañándola (esposo, hijo(a), madre,
orto)? Se consideró positiva la variable compañía cuando
se contaba con la presencia de algún familiar en por lo
menos dos de cada tres comidas (66% del tiempo).

Para el análisis, las variables continuas se presenta-
ron como media y desviación estándar, además de ana-
lizar la relación entre variables mediante la prueba
correlación t-student (IC = 95%) para muestras inde-
pendientes y pareadas, y para las variables cualitativas
se analizaron con la prueba de Chi cuadrada.

Resultados

Se estudiaron 106 mujeres que ingresaron a hospita-
lización del servicio de oncología del HGM con diag-
nóstico de CaCu estadíos II y III a fin de mejorar condi-
ciones; 60,4% se encontraban en estadio clínico II y
39,6% en estadio clínico III, siendo el más frecuente el
IIB (43,4%) El promedio de edad de la muestra estu-
diada fue de 47,3 ± 9,2 años (25-60 años). El tiempo
promedio de hospitalización fue de 6,83 ± 1,9 días (4-
10 días) (tabla I).

Para realizar el análisis nutricional y psicológico, se
clasificaron en dos grupos de acuerdo a la frecuencia del
acompañamiento familiar durante los tiempos de
comida de la estancia hospitalaria. Se encontró que el
40,6% tenían compañía, y el 59,4% se encontraron sin
compañía. No se observaron diferencias significativas
en la edad, y días de estancia entre los grupos (p > 0,05).

De acuerdo a las variables antropométricas, se anali-
zaron el peso de ingreso y el peso al 5°de hospitalización
(egreso). Para los dos grupos, el peso de ingreso y egreso
no demostraron diferencias significativas (p > 0,05). 

El grupo sin compañía a lo largo de su estancia hospita-
laria en relación al cambio de peso, se encontró que el
58,3% perdió < 1 kg o mantuvo su peso, el 28,5% tuvo
una perdida > 1 kg, y el 38% tuvo una ganancia ≥ 1 kg. Las
pacientes que se encontraban acompañadas, el 48,8% per-
dió < 1 kg o lo mantuvo, el 23,3% tuvo una perdida > 1 kg,
y el 27,9% tuvo una ganancia de > 1 kg (tabla I).

El requerimiento energético basal de la muestra fue
calculada mediante la ecuación de Harris Benedict
(GEB), utilizando el peso teórico (PT), talla en centíme-
tros y edad actual en años; el GEB se multiplicó por el
factor de 1,3 (debido al estrés metabólico de la patología)
para obtener el requerimiento energético total (RET)21; el
promedio obtenido fue de 1.498,62 kcal/día ± 93,63 kcal.

El requerimiento proteico total (RPT), se calculó en
base al PT, y se consideró como requerimiento normo
proteico a 1 g/kgPT diarios; el RPT promedio fue de
48,4 ± 4,1 g proteína (193,6 ± 16,4 kcal), representando
el 12,9% del RET.
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Al analizar el contenido nutrimental de la dieta hos-
pitalaria, se encontró que esta aporta diariamente en
promedio 1.708,55 ± 466,3 kcal; 68,9 ± 52,7 g de pro-
teína; 45,2 ± 23,5 g de lípidos; 345,7 ± 360,2 g hidratos
de carbono. En relación al consumo, las mujeres acom-
pañadas consumían a su ingreso, en promedio el 86,4%
de su RET y el 73,7% del RPT; asimismo las pacientes
que se consideraron sin compañía consumían el 83%
de su RET y el 66% del RPT (tabla I).

Se encontraron diferencias significativas en el con-
sumo de lípidos al ingreso, siendo mayor en las mujeres
acompañadas (p < 0,05), asimismo, consumían una
mayor cantidad de proteína e hidratos de carbono; hacia
el 5°día no se encontró diferencias significativas en el
consumo de macronutrimentos aunque el consumo de
energía en las mujeres acompañadas fue mayor en un
12,7% en relación a las mujeres sin compañía.

Sin embargo, al analizar contenido nutrimental de la
dieta de las pacientes acompañadas, se observó que con-
taban con una mayor disponibilidad de alimentos que
aportaban proteína y energía (kcal) durante su hospitali-
zación, siendo significativa la diferencia en compara-
ción a las pacientes que no tenían compañía (p < 0,05).
Hacia el 5°día de internamiento, ya no se encontraron
diferencias significativas en la disponibilidad de macro-
nutrimentos, entre los grupos. 

El análisis de la evaluación psicológica, se estable-
ció el punto de corte establecido para el diagnóstico de

depresión (≤ 13 puntos). El 23% se encontraba sin
depresión, y el 76,7% se encontraba deprimidas; de
acuerdo a la puntuación obtenida, el 20,5% cursaba con
depresión leve, 33% moderada y el 23,2% severa. Del
grupo sin compañía se encontró que el 45% no estaban
deprimidas y el 55% cursaba con depresión; de las cua-
les se clasificaba, el 22 % como leve, 16% moderada y
el 17% severa. 

Además se encontró por medio de la prueba de χ2

(chi cuadrada), diferencias significativas en el estadio
clínico, y la presencia de depresión (p > 0,05) entre los
dos grupos de estudio. La compañía familiar y el cam-
bio de peso no fueron variables con diferencias signifi-
cativas (p > 0,05) 

Discusiones

A la vista de los resultados, se considera que la pre-
sencia familiar no influye en la cantidad de alimentos
que se consumen durante la estancia hospitalaria y por
consecuencia en el cambio de peso corporal durante los
primeros 5 días de hospitalización; sin embargo, el
hecho de que las pacientes estuvieran sin compañía
durante los tiempos de alimentación si influye en la
presencia de depresión, aunque no se encontraron dife-
rencias significativas (p > 0,05) en la escala de BDI
Beck.

El cáncer altera profundamente las funciones físicas,
el bienestar psicológico y la vida social de los
pacientes22; según estudios recientes, se estima que del
20 al 30% de las pacientes con algún tipo de cáncer
sufren síntomas depresivos clínicamente significativos
durante alguna etapa de su enfermedad23. Sin embargo,
se ha encontrado que estos síntomas frecuentemente no
son diagnosticados ni tratados, lo que conlleva a des-
mejoras en la calidad de vida, incremento de tiempo de
estancia hospitalaria y complicaciones con los trata-
mientos.

Al analizar el aporte energético y de macronutrimen-
tos de los alimentos que tenían disponibles para su con-
sumo, el grupo que contaba con acompañamiento
familiar tuvo a su alcance una mayor cantidad de ali-
mentos, esto se puede atribuir a que los familiares
actúan como proveedores en muchos de los casos de
alimentos comerciales o bien de preparaciones caseras.

Tavares y cols., reportan la ingestión voluntaria de
nutrientes y energía durante las primeras 24 horas del
ingreso hospitalario es inadecuada principalmente en
el consumo de alimentos con fibra, niacina, folato,
vitamina B

12
, magnesio y zinc. No hallaron diferencias

significativas en ingesta de la energía entre pacientes
con riesgo nutricional y aquellos bien nutridos24.

Una limitante del estudio en relación al cambio de
peso corporal, fue el tiempo de seguimiento de las
pacientes, ya que se consideró insuficiente para poder
encontrar cambios significativos en relación a la
ganancia o pérdida de peso atribuible a la ingestión de
alimentos durante la hospitalización.

Acompañamiento familiar, depresión 
e ingesta de alimentos en CACU
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Tabla I
Variables antropométricas, dietéticas y psicológicas

del estado anímico en las pacientes sin compañía
familiar y acompañadas

Sin compañía Con compañía
p

n = 63 n = 43

Edad (años) 45,3 ± 8,6 50,1 ± 9,3 NS
Peso ingreso (kg) 57,7 ± 11,2 57,5 ± 14,2 NS
Peso egreso (kg) 58,0 ± 11,1 57,7 ± 14,5 NS
Cambio de peso (kg) 0,19 ± 1,7 0,1 ± 1,5 NS
RPT 49 ± 4,0 48 ± 4 NS
RET 1.520 ± 82 1.467 ± 101 NS

Recordatorio 24 h (1)
Consumo kcal. 1.217 ± 483 1.310 ± 842 NS
Consumo g proteína 44 ± 23 46,3 ± 22 NS
Consumo g lípidos 30,2 ± 14 31,4 ± 19 0,03
Consumo g Hidratos

217,4 ± 78,5 212,6 ± 78,4 NS
de carbono

Recordatorio 24 h (2)
Consumo kcal. 1.149 ± 527,4 1.400,5 ± 603,4 NS
Consumo g proteína 46,7 ± 29,5 52,7 ± 27,3 NS
Consumo g lípidos 36 ± 20,5 97,8 ± 60,1 NS
Consumo g Hidratos
de carbono

218 ± 85,8 253,4 ± 103,8 NS

Días de estancia 6,9 ± 2,0 6,6 ± 1,7 NS
Puntuación en la

22 ± 9,7 17,5 ± 11,6 NS
escala de Beck

P: Valor obtenido por t-student.
NS: no significativo.



Algunos autores asocian la pérdida de peso y otros
síntomas relacionados con la nutrición, con una baja
calidad de vida25-27. Incluso, ha habido una clara corre-
lación entre la reducción de la ingesta nutricional y la
calidad de vida28, documentándose que esta ingesta
influenció en un 20% la calidad de vida29 y está relacio-
nada con la reducción de la respuesta al tratamiento
oncológico30.

Es importante considerar que durante el proceso de
la evolución del cáncer, junto con el desgaste físico y
psicológico, el papel que juega la mujer como madre o
esposa dentro del círculo familiar cambia o se ve alte-
rada31, desarrollando una redistribución de roles con
nuevos patrones de afrontamiento y convivencia, con
los hijos, maridos y demás miembros que integran la
familia para poder brindar los cuidados que requiere la
paciente.

Conclusiones

La presencia familiar no influye en la cantidad de
alimentos que se ingieren durante la estancia hospitala-
ria y por consecuencia en el cambio de peso corporal
durante los primeros cinco días de hospitalización. Ya
que existen diferentes factores que alteran el apetito, y
gusto por el consumo de alimentos.

Por otro lado, el contar con la presencia de algún
familiar durante los tiempos de comida mientras las
pacientes están hospitalizadas, si influye en la presen-
cia de depresión.

Finalmente se concluye importante instaurar una
adecuada intervención nutricional y psicológica desde
el momento del diagnóstico del cáncer ya que la pér-
dida de peso y la depresión, pueden ser prevenibles y
tratables para mejorar el estado general y la calidad de
vida del paciente oncológico.
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Resumen

Objetivo: El objetivo del presente estudio fué valorar la
asociación de sobrepeso y obesidad con la resistencia a la
insulina, la hipertensión, y las hiperlipidemias en un
grupo de adolescentes de 12 a 15 años de escuelas priva-
das y públicas de Chiapas.

Métodos: Estudio transversal mediante selección alea-
toria de 259 jovenes de 12 a 15 años de edad de escuelas
públicas y privadas. Mediante métodos convencionales se
midierón el peso, la estatura, la presión arterial, y se valo-
raron después de ayuno de 14 horas, glucosa, lípidos tota-
les, colesterol total, colesterol LDL, triglicéridos, insulina.
Se estimaron el colesterol HDL y el HOMA-IR. Las per-
centiles de peso para edad, talla para edad e IMC para
edad se calcularon utilizando las tablas de crecimiento de
la CDC. Para valorar la diferencia de prevalencia de
sobrepeso y obesidad entre sexo y tipos de escuelas se rea-
lizó la X2 y el t-test para diferencias entre promedios de
los marcadores bioquímicos entre los que presentaban
peso normal y obesidad. Se utilizó la prueba de Mann-
Whitney para valorar diferencias entre presión arterial. 

Resultados: Se observó alta prevalencia de sobrepeso
(19%) y obesidad (13%) sin diferencias significativas por
tipo de escuela, género o grupo de edad, y alta prevalencia
de hipercolesterolemia (26%), colesterol LDL (7%), tri-
glicéridos (10%), de hipolipoproteinemia de alta densi-
dad (3%), presión arterial sistólica (6%) y sindrome
metabolico (1,6%). El IMC se asoció positivamente con
los lípidos totales, el colesterol total, la insulina, y la
HOMA-IR, y negativamente con el colesterol HDL. Los
adolescentes con sobrepeso y obesidad tuvieron niveles
más altos de insulina, Homa-IR, triglicéridos, y presión
arterial y más bajos de colesterol HDL.

(Nutr Hosp. 2009;24:187-192)

Palabras clave: Obesidad. Adolescentes. Hiperlipidemias.
Resistencia a insulina. Síndrome metabólico.

OBESITY AND INSULIN RESISTANCE AMONG
ADOLESCENTS FROM CHIAPAS

Abstract

Objective: The aim of this study was to assess the asso-
ciation of overweight and obesity with insulin resistance,
hypertension, and hyperlipidemic among 12 to 15 year
olds from private and public schools in Chiapas. 

Methods: This was a cross-sectional study with a ran-
dom selection of 259, 12 to 15 year old teenagers from pri-
vate and public middle schools. Conventional methods
were used to measure body weight, height and blood pres-
sure. After a 14-hour fasting period, a blood sample was
taken for glucose, total lipids, total cholesterol, LDL-cho-
lesterol, triglycerides and insulin levels. HDL-cholesterol
and HOMA-IR were estimated. Weight-for-age, height-
for-age and BMI-for-age were calculated using the CDC
tables for growth. To assess the difference between over-
weight and obesity by gender and type of school a X2 and
t-test was performed in order to evaluate the mean diffe-
rence between biochemical indicators of normal and
overweight adolescents. The Mann-Whitney test was con-
ducted to assess differences in blood pressure. 

Results: Observations included high prevalence of
overweight (19%) and obesity (13%) with no difference
between type of school, gender, or group of age (Table 2).
High prevalence of hipercholesterolemia (26%), LDL-
cholesterol (7%), HDL hypolipoproteinemia (3%), trigly-
cerides (10%), systolic blood pressure (6%), and metabo-
lic syndrome (1.6%) were also observed. The BMI was
associated to total lipid, total cholesterol, insulin, and
HOMA-IR levels. The Overweight and obese had higher
levels of insulin, HOMA-IR, triglycerides, and blood
pressure and lower levels of HDL-cholesterol. 

(Nutr Hosp. 2009;24:187-192)
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Introducción

La obesidad se ha convertido en un problema de
salud pública en países desarrollados y en vías de desa-
rrollo1. En México, la prevalencia de sobrepeso y obe-
sidad en niños de 6 a 12 años en la encuesta nacional
realizada en 2006 fue de 27%2. Mientras en algunas
poblaciones específicas se han observado prevalencias
más altas, en los escolares indígenas migrantes en
Tijuana, México se ha reportado de 38%3, y 48% en
población urbana del noroeste del país4. En Tijuana y
Ensenada también se ha descrito que 5% de escolares
se encontraron por arriba de la percentile 99th5.

En población adolescente de 12 a 19 años, en 2005
se observó una prevalencia de 33%, mientras en pobla-
ción de 13 a 17 años de la zona rural de Oaxaca en 2000
se observó 20%6. En el estudio realizado en Bogalusa,
en niños y adolescentes de 5 a 17 años, se observó que
39% de los participantes, con un índice de masa corpo-
ral (IMC) igual o superior a la percentila 95, presenta-
ban cuando menos 2 factores de riesgo cardiovascular,
y 59% de quienes presentaron un IMC superior a la per-
centila 997. Estos resultados han sido consistentes en
diversos estudios con diferentes poblaciones8-10. La
resistencia a la insulina, la hipertensión, la intolerancia
a la glucosa y la dislipidemia aumentan con el incre-
mento del IMC11. Esas anormalidades han sido conoci-
das colectivamente como el sindrome metabólico, que
también se han asociado al aumento en la incidencia de
la diabetes mellitus tipo 2, y que son factores de riesgo
de enfermedad cardiovascular12,13. El objetivo del pre-
sente estudio fué valorar la asociación de sobrepeso y
obesidad con la resistencia a la insulina, la hiperten-
sión, y las hiperlipidemias y la prevalencia de sindrome
metabólico en un grupo de adolescentes de 12 a 14
años de escuelas privadas y públicas de Chiapas.

Metodología

Lugar

Chiapas es un estado del sureste de México que hace
frontera con Guatemala. De acuerdo al censo del
200014, Chiapas tenía aproximadamente 4,2 millones
de habitantes. En el año 2005, la población municipal
representó el 11,72% (502.320 hab.) de la población de
Chiapas. Esa población se distribuyó en un 47,90%
(240.871 hab.) de hombres y un 52,10% (262.449 hab.)
de mujeres. El 28.19% de la población era menor de 15
años. y 9,3% tenían de 10 a 14 años. Aproximadamente
1,47% hablan una lengua nativa15.

De la población económicamente activa (120,6621)
89,6% recibe menos de 5 salarios mínimos al mes
(menos de10 mil pesos o 700 dólares) y 1,4% recibe
más de 10 o más salarios mínimos al mes15. Los alum-
nos que asisten a escuelas privadas usualmente provie-
nen de familias con ingresos superiores a 10 salarios
mínimos.

Sujetos

Durante 2005-2006 el número de alumnos en las
escuelas secundarias del municipio de Tuxtla Gutié-
rrez fueron 5360, de los cuales 2292 pertenecían a 14
escuelas privadas y 3068  escuelas públicas16. Por
conveniencia de ubicación de las escuelas se invitó a
participar a 3 escuelas públicas y 7 privadas. Seis
escuelas privadas y dos públicas aceptaron participar
en el estudio.

Muestra

La muestra consistió de 259 alumnos de 12 a 15
años de edad del nivel medio superior de educación.
El tamaño de la misma fue calculado con un algo-
ritmo para obtener muestras proporcionales que
incluye los siguientes parámetros de cálculo: 1) pro-
babilidad de éxito (p) establecida en 0,8, 2) probabili-
dad de fracaso (q) establecida en 0,2, 3) porcentaje de
rechazo (PR) establecido en 0,1, 4) porcentaje de
error experimental (e) fijado en el 5%, 5) nivel de sig-
nificancia α = 0,05.

La cuota de alumnos fue obtenida aleatoriamente a
partir de las proporciones sobre las poblaciones esco-
lares de los planteles participantes, los cuales fueron
a su vez al azar a partir de la población total de alum-
nos de las escuelas registradas ante las Secretarías de
Educación Publicas de los gobiernos federal y estatal
(143 de escuelas públicas y 116 de escuelas priva-
das).

A todos los padres y alumnos asignados se les invitó
a participar y firmaron una carta de consentimiento
informado. En los casos en que los padres o los alum-
nos declinaron participar, se substituyó con el siguiente
número asignado de manera aleatoria. El proyecto fue
aprobado por el Comité de Ética de la Facultad de
Medicina de la UNACH.

Recolección de datos

Se entrenó a los entrevistadores, estudiantes de la
carrera de nutrición de la Universidad de Ciencias y
Artes de Chiapas, para las mediciones antropométri-
cas. Antes de las mediciones todos los entrevistadores
fueron estandarizados por un supervisor externo
siguiendo el método de Habicht17.

Medidas Antropométricas. La estatura se realizó al
nivel más cercano al milimetro mediante un estadio-
métro (206 SECA BODYMETER , SECA AYN.
Germany), y el peso se midió a los niños con ropa
ligera con báscula (762, SECA Vogel & Halke Ger-
many).

El índice de masa corporal (IMC) se calculó
mediante la fórmula peso/talla2. Los valores de IMC se
compararon con los de la Center of Disease Control
CDC ajustados a edad y sexo18. Los puntos de corte
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utlizados fueron de la percentila ≥ 85-94,99 para sobre-
peso y ≥ 95 para obesidad. 

Mediciones bioquímicas. Después de por lo menos
12 h de ayuno se tomó la muestra sanguínea en la
región anticubital a las 8 AM. Las muestras se centrifu-
garon a 3.500 x g durante 3 min, y se obtuvo el plasma
y se analizó inmediatamente después de la recolección.
La glicemia se evaluó con un kit comercial por método
enzimático colorimétrico GOD/PAP (Randox Labora-
torios Ltd.). La insulina se midió por ELISA (DL-10-
1600 Active) Inmunoensayo amplificado mediante
enzimas en un solo paso. La valoración de la resisten-
cia a la insulina se calculó mediante el Homeostasis
Model Analysis Insulin Resistance (HOMA-IR) (insu-
lina ayuno (uUI/dl) glicemia ayuno (mmol/l)/22,5)19.
Para el HOMA-IR se utilizaron dos puntos de corte: >
4,39 (superior a la percentile 2,5) para adolescentes con
peso y glucemia normal y > 3,29 (arriba de la percentile
75) para todos los adolescentes20. El colesterol total
(CT), la lipoproteína de alta densidad (HDL) y los tri-
glicéridos (TG), se determinaron mediante metodolo-
gía analítica seca (GPO-PAP Reactivo líquido Ran-
dox Laboratories LTD). La lipoproteína de baja
densidad (LDL) se calculó utilizando la Fórmula Frie-
dewald: LDL (mmol/L) = colesterol total - (TG/5) -
HDL21. Para evaluar los niveles de colesterol se utili-
zaron los criterios de la National Cholesterol Educa-
tion Program22: niveles de colesterol normal < de 170
mg/dl, hipercolesterolemia leve 170 a 199 mg/dl e
hipercolesterolemia alta > de 200 mg/dl21; LDL nor-
mal < 110 mg/dl, leve, 110-129 mg/dl y alto, > de 130
mg/dl.

La presión arterial se midió espués de que el niño
estuvo sentado cuando menos 5 minutos. La presión
arterial se midió después de que el niño estuvo sen-
tado cuando menos 5 minutos, por 2 alumnos de la
Carrera de Medicina Humana de la UNACH. Las
mediciones se realizaron mediante el esfignomanó-
metro mercurial (American Diagnostic. Corp. ADC.
0302144.1993 ADO). La presión se tomó al punto
más cercano a los 5 mmHg, utilizando para los niños
con mayores dimensiones del brazo una bolsa para
adultos.

Se consideró presión arterial alta cuando se encon-
traba por encima de la percentil 95. Se repetía después
de un descanso de 20 minutos cuando el rango de la
percentile de la presión se encontraba entre la percen-
tile 90 y 95 de acuerdo a las tablas que consideran esta-
tura, edad y sexo23.

Se consideró dislipidemias cuando se obtuvieran
cualquiera de los siguientes criterios: CT ≥ 170 mg/dl,
LDL ≥ 130 mg/dl, HDL ≤ 35 mg/dl, o los TG ≥ 150
mg/dl.

Se valoró el sindrome metabólico cuando 3 o mas de
los siguientes criterios estaban presentes: presión arte-
rial sistólica o diastólica ≥ 90th percentile, TG ≥ 130
mg/dl, LDL ≥ 130 mg/dl, HDL ≤ 35 mg/dl, insulina en
ayuna ≥ 95th percentile, utilizado por Freedman y cols.,
en una cohorte del Bogalusa Heart Study7.

Análisis Estadístico

El análisis se realizó utilizando el paquete estadís-
tico SPSS, para Windows version 11.5. Los Z-score y
las percentiles de peso para edad, talla para edad e IMC
para edad se calcularon utilizando las gráficas de creci-
miento de la CDC. Las percentiles de IMC para edad se
calcularon a partir de Z’scores utilizando los paráme-
tros L, M y S de las tablas de crecimiento de la CDC18.
La insulina, colesterol, HDL colesterol, LDL coleste-
rol, triglicéridos, y el HOMA-IR no seguían un patrón
de normalidad, por lo que se transformaron logaritmi-
camente.

Para valorar la diferencia de sobrepeso y obesidad
entre sexo y tipos de escuelas se realizó la X2 y el t-test
para diferencias de promedios de indicadores bioquí-
micos (transformados logaritmicamente) entre grupos
de IMC (percentiles < 85 y = > 85). Se utilizó la prueba
de Mann-Whitney para valorar diferencias entre pre-
sión arterial y la correlación entre variables se realizó
mediante la correlación de Spearman o Pearson. 

Resultados

Características generales y prevalencias. Participa-
ron 246 alumnos, 55% de escuelas públicas (136). Las
características demográficas, antropométricas, bioquí-
micas y de presión arterial se presentan en la tabla I.
Treinta y un porciento de mujeres y 33% de hombres
presentaron sobrepeso u obesidad (tabla II). No se
observaron diferencias estadísticamente significativas
por género ni por tipo de escuela (tablas II y III). No se
observaron casos de obesidad extrema (> percentile
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Tabla I
Características antropométricas y bioquímicas

n Media ±DS Rango

Edad (años) 246 13,1 ± 0,7 12-15

Mujeres (%) 150 61

Peso (kg) 246 53,8 ± 11,7 30-88

Talla (m) 246 1,58 ± 0,7 1,38-1,79

IMC (kg/m2) 246 21,4 ± 3,8 14,3-32,5

Colesterol (mg/dl) 246 152 ± 29 80-240

Colesterol HDL (mg/dl) 246 49,2 ± 9,7 24-90

Colesterol LDL (mg/dl) 246 58,3 ± 34,3 10-158

Triglicéridos (mg/dl) 246 93,4 ± 48,2 26-295

Lipidos totales (mg/dl) 246 449,6 ± 82,4 277-714

Glucosa (mg/dl) 246 73,2 ± 8,7 51-99

Insulina (mU/dl) 235 13,0 ± 7,9 1,9-43,5

HOMA-IR 235 2,3 ± 1,4 0,4-7,5

Presión Arterial Sistólica
(mmHg)

242 105 ± 8,7 90-130

Presión Arterial Disatólica 
(mmHg)

242 73 ± 7,2 58-90



99). La prevalencia de algún tipo de dislipidemia fue de
34% utilizando como criterio valores de CT ≥ 170
mg/dl y 19% (31% con IMC ≥ 85th y 13% con IMC ≤
85th, p = 0,0001) utilizando el criterio de CT ≥ 200
mg/dl. La prevalencia de niveles de colesterol de riesgo
fue de 19% y 7% con hipercolesterolemia. Dos por
ciento presentaron elevación ligera de colesterol (≥
110-126 mg/dl) de baja densidad, y 5% presentaron

resultados elevados (≥ 130 mg/dl). La hipolipoprotei-
namia de alta densidad se observó en 3% de los jove-
nes (5% con IMC ≥ 85th y 1,8 % con IMC ≤ 85th).
Valores elevados de triglicéridos ((≥ 150 mg/dl) se
encontraron en 10% de los estudiantes. Dos jovenes
(1%) presentaron valores de presión diastólica supe-
riores a la percentile 95 para estatura, edad y sexo, y
15 (6%) presentaron hipertensión sistólica (≥ percen-
tila 95 para estatura, edad y sexo). La prevalencia de
sindrome metabólico fue de 1,6% (2,6% con IMC ≥
85th y 1,2% con IMC ≤ 85th, P < 0,0001) utilizando los
criterios de Freedman7. Se observó alta correlación
entre los niveles de insulina y HOMA-IR, r = 0,98 p =
0,0001. Ningun adolescente presentó niveles de glu-
cosa por arriba de 100 mg/dl.

Correlaciones

Al nivel de significancia estadísitica < 0,01, el IMC
se correlacionó positivamente con los lípidos totales,
0,185, colesterol total, 0,126, insulina, 0,228, y
HOMA-IR, 0,212 y negativamente con HDL coleste-
rol, -0,326 y la insulina se asoció positivamente con el
IMC, los lípidos totales y los triglicéridos. 

En la tabla III se presentan las diferencias de hiper-
tensión arterial, niveles de lípidos, glucosa, insulina y
HOMA de acuerdo al estatus del IMC. Los jovenes con
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Tabla II
Características demográficas de acuerdo a puntos

de corte de IMC

Percentile
< 5 5-84,99 ≥ 85-94,99 ≥ 95

p
n (%) n (%) n (%) n (%)

Sexo
Masculino 4 (4) 61 (63) 17 (18) 14 (15) 0,81 
Femenino 5 (3) 98 (65) 30 (20) 17 (11)

Edad
12 (años) 2 (4) 32 (65) 7 (14) 8 (16)
13 (años) 4 (3) 68 (59) 26 (22) 18 (15) 0,33
14 (años) 3 (4) 59 (73) 14 (17) 5 (6)

Escuelas
Públicas 6 (4) 92 (67) 25 (18) 14 (10) 0,55
Privadas 3 (3) 68 (62) 22 (20) 17 (15)

Tabla III
Diferencias entre adolescentes con y sin sobrepeso u obesidad

Percentile IMC
< 85 ≥ 85

p
n (%) n (%)

Sexo
Masculino 65 (68) 31 (32) 0,90
Femenino 103 (69) 47 (41)

Edad
12 (años) 34 (69) 15 (31)
13 (años) 72 (62) 44 (38) 0,09
14 (años) 62 (77) 19 (23)

HOMA-IR
> 4,39 15 (9) 15 (21) 0,02
> 3,29 26 (16) 29 (40) 0,001

µ ± DS µ ± DS

Glucosa (95% IC) (mg/dl) 73 ± 8,5 (72-74) 73 ± 9,2 (71-75) 0,9

Insulina (95% IC) (µU/ml) 11,8 ± 7,3 (10,6-12,9) 15,7 ± 8,3 (13,8-17,7) 0,0001

Colesterol (95% IC) (mg/dl) 150 ± 28 (146-155) 157 ± 32 (150-164) 0,1

Colesterol-LDL (95% IC) (mg/dl) 83 ± 26 (79-87) 88 ± 29 (82-95) 0,3

Colesterol-HDL (95% IC) (mg/dl) 51 ± 10 (50-53) 45 ± 8 (44-47) 0,0001

Triglicéridos (95% IC) 82 ± 42 (76-88) 118 ± 51 (106-130) 0,0001

HOMA-IR (95% IC) 2,1 ± 1,3 (1,9-2,3) 2,8 ± 1,5 (2,5-3,2) 0,0001

Presión Arterial mm/Hg
Sistólica 104 ± 8,6 (102-105) 107 ± 8,5 (105-109) 0,005
Diastólica 73 ± 7 (72-74) 75 ± 8,0 (73-76) 0,05



sobrepeso y obesidad presentaron mas del doble de
prevalencia de resistencia a la insulina (HOMA-IR),
utilizando los dos puntos de corte establecidos (p =
0,02 y 0,001), mayores niveles de insulina (p =
0,0001), triglicéridos (p = 0,0001), HOMA-IR (p =
0,0001), presión arterial sistólica (p = 0,005) y diastó-
lica (p = 0,05), y menores niveles de colesterol-HDL (p
= 0,0001) (tabla III). 

Discusión

En este estudio observamos en adolescentes de 12 a
15 años, alta prevalencia de sobrepeso (19%) y obesi-
dad (13%), de algún tipo de dislipidemia (34%), de
niveles altos de colesterol (26%), de colesterol LDL
(7%), de triglicéridos (10%) y de presión arterial sis-
tólica (6%). La prevalencia de hipolipoproteinemia
de alta densidad (3%) y el sindrome metabólico
observado es menor al 2% observado en todos los
jovenes de 11 a 17 años y en los jovenes con obesidad
(10%) en el Bogalusa Heart Study7, en adolescentes
de 10 a 18 años de México24 y en Venezuela25. La pre-
valencia de algún tipo de dislipidemia es menor al
50% observada en jovenes de 12 a 18 años de la
India26. Sin embargo, esos estudios incluyen jovenes
mayores de 14 años.

Quienes presentaron sobepeso y obesidad tuvieron
mayores niveles de insulina, HOMA-IR, triglicéridos,
y presión arterial y el IMC se asoció positivamente con
los lípidos totales, el colesterol total, la insulina, y la
HOMA-IR, y negativamente con el colesterol HDL.
Resultados consistentes a los observados en prepúbe-
res y postpúberes obesos en Madrid27. Este es el primer
estudio que demuestra que las prevalencias de sobre-
peso y obesidad en adolescentes de una zona urbana del
sureste de México son similares a las medias naciona-
les observadas para los mismos grupos de edad y sexo2

y tambien similares al de los adolescentes del mismo
grupo de edad en los Estados Unidos28. Como en el
NHANES, en este estudio tampoco se observaron dife-
rencias significativas por sexo, por grupo de edad, ni
por tipo de escuela28. Este resultado es significativo por
los mayores ingresos socioeconómicos de los padres de
niños que asisten a escuelas privadas. Diferentes estu-
dios han observado mayores prevalencias de sobrepeso
y obesidad en población con estado socioeconómico
más bajo29,30.

En este estudio también se observó, utilizando el cri-
terio para hipercolesterolemia ≥ 200 mg/dl, menor pre-
valencia de dislipidemia que los altos niveles (39%,
57%, y 21% en la población general, en jovenes con
obesidad, y sin obesidad respectivamente) observados
en jovenes de 10 a 19 años de Monterrey10. Sin
embargo ese estudio se realizó en jovenes selecciona-
dos en centros de atención primaria. La prevalencia de
hipercolesterolemia es similar a la observada en ado-
lescentes mayores (15-18 años) de Guadalajara31, pero
los niveles de LDL observados en este estudios son

menores. La hipolipoproteinemia de baja densidad fue
muy inferior a la alta prevalencia (17%) observada en
Guadalajara31. Este resultado es significativo porque en
población general adulta de México se ha reportado
altos niveles de hipolipoproteinemia de alta densidad32,
lo que puede sugerir mayores niveles de actividad
física.

La prevalencia de hipertensión arterial en este grupo es
del doble a la descrita en niños y adolescentes de 5 a 18
años en Oklahoma33. Sin embargo, en Texas, en niños de
10 a 12 años con una prevalencia de sobrepeso y obesi-
dad (P ≥ 85th) ligeramente superior a la observada en este
estudio (38%), se observó una prevalencia de hiperten-
sión de 21% y de 38% en niños con sobrepeso y obesidad
respectivamente34. La correlacion positiva del IMC con
diferentes factores de riesgo cardiovascular, incluyendo
la resistencia a la insulina, permiten validar los resultados
de este estudio. Sin embargo, en este estudio no se realizó
valoración directa del ingreso de los padres, y aunque la
selección de alumnos fue aleatoria, las escuelas fueron
seleccionadas a conveniencia.

En conclusión en esta población adolescente del
sureste de México, con alta prevalencia de desnutrición
y con uno de los mayores índices de marginalidad15, se
ha obsevado una alta prevalencia de sobrepeso y obesi-
dad, asociada a factores de riesgo cardiovascular y a
sindrome metabólico, incluso con baja prevalencia de
hipolipoproteinemia de alta densidad. Lo que sugiere
un mayor riesgo de incidencia de diabetes tipo 2 y sin-
drome metabólico en la edad adulta35,36. Esta situación
aumenta las necesidades de recursos sanitarios para la
prevención y tratamiento de la morbimortalidad en
todos los frentes. Otros factores ambientales, como la
dieta, la actividad física, y los antecedentes genéticos,
prenatales y postnatales deben ser estudiados para
identificar las medidas que permitan reducir con efi-
ciencia este problema . 
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Resumen

Introducción: Realizar una dieta equilibrada y adap-
tada a las necesidades de las diferentes etapas de la vida es
importante para un adecuado crecimiento físico y psico-
lógico de la persona, para prevenir enfermedades y para
obtener un óptimo estado de salud. La sociedad industria-
lizada se caracteriza por un desequilibrio en el balance
energético, debido a un aumento en el aporte de energía a
través de los alimentos y una disminución en el gasto
energético con aumento en el consumo de AGS.

Objetivo: evaluar la ingesta media de la dieta y cómo
influyen ciertos factores demográficos y socioeconómicos
en los hábitos alimentarios en un colectivo de escolares de
Granada capital. 

Métodos: La población objeto de estudio son 3.190
niños y adolescentes escolarizados en la ciudad de Gra-
nada, en edades comprendidas entre los 8 y los 15 años.
Para el estudio se confeccionó una encuesta de hábitos de
vida, dietéticos, recuerdo de 24 horas y frecuencia de con-
sumo de alimentos previamente validada. 

Resultados y discusión: Esta población tiene una
ingesta calórica media superior al gasto teórico medio
dictado por la OMS, encontrándose valores superiores de
energía en los varones. El perfil calórico encontrado en
nuestro colectivo es claramente desequilibrado. Las prin-
cipales fuentes de proteínas fueron las carnes y lácteos.
Ingestas elevadas de AGS, AGP, y colesterol sobrepa-
sando notablemente las cifras recomendables. La ingesta
de vitamina E no alcanzan las recomendaciones diarias
emplean. En hábitos dietéticos, la población en estudio
usa menos de media hora en desayunar y alrededor de
media hora en la comida de medio día y la cena, relacio-
nándose aquellos que emplean más tiempo en las comidas
con una mayor ingesta de energía y proteínas.

(Nutr Hosp. 2009;24:193-199)

Palabras clave: Dieta. Niños y adolescentes. Hábitos de
vida.

ASSESSMENT OF THE DIET OF 
SCHOOL CHILDREN FROM GRANADA
AND INFLUENCE OF SOCIAL FACTORS

Abstract

Introduction: To perform a balanced diet adapted to
the needs of the different life stages is important for a
correct peopleís physical and psychological growth, pre-
venting disease, and obtaining an optimal health status.
The industrialized society is characterized by unbalanced
energy balance due to an increase of energy intake
through foods and decreased energy waste with increased
SFA consumption. 

Objective: To assess average dietary intake and how
certain demographical and socio-economic factors have
an influence on dietary habits of a sample of schoolchil-
dren from Granada city. 

Methods: The study population comprises 3,190 chil-
dren and adolescents schooled at Granada city, with ages
comprised between 8 and 15 years. A previously validated
specific questionnaire was created including lifestyle
habits, dietary habits, 24-hour recall, and frequency of
foods consumption. 

Results and discussion: The average caloric ingestion in
this population is higher than the predicted average waste
recommended by WHO, with higher energy values being
found in males. The caloric profile found in our sample is
clearly unbalanced. The main protein sources were meats
and dairy products. There were high intakes of SFA,
PUFA, and cholesterol, markedly surpassing the recom-
mended values. Vitamin E intake did not reach the daily
recommended values. With regards to dietary habits, the
study population spends less than 30 minutes for break-
fast and about half an hour for lunch and dinner, those
spending more time for meals having the highest energy
and proteins intake.

(Nutr Hosp. 2009;24:193-199)
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Introducción

Realizar una dieta equilibrada y adaptada a las necesi-
dades de las diferentes etapas de la vida es importante
para un adecuado crecimiento físico y psicológico de la
persona, para prevenir enfermedades y para obtener un
óptimo estado de salud1. La prevención de las enfermeda-
des crónicas debe empezar en las etapas tempranas de la
vida, ya que los factores de riesgo que tendrán implica-
ciones posteriores pueden identificarse en la niñez. La
alimentación durante la edad escolar es un tema de aten-
ción prioritaria, ya que una nutrición correcta durante
esta etapa puede ser vital para conseguir un crecimiento y
estado de salud óptimos. Igualmente permite la adquisi-
ción de unos determinados hábitos alimentarios, que pos-
teriormente serán difíciles de cambiar2. Esta es la razón
principal por la que la nutrición de los escolares y los
jóvenes es, hoy día, un importante objeto de promoción
de la salud en las escuelas3.

La sociedad industrializada se caracteriza por un dese-
quilibrio en el balance energético, debido a un aumento
en el aporte de energía a través de los alimentos y una dis-
minución en el gasto energético; un aumento en el con-
sumo de AGS, AGP de la serie n-6, AG-trans, y una
reducción en la ingesta de AGP de la serie n-3, aumen-
tando el ratio n-6/n-3 a valores muy lejanos del 2-1/1 de
la dieta que podría ser adecuada4,5. Hay reducción en la
ingesta de carbohidratos complejos y fibra, una disminu-
ción en el consumo de frutas y verduras, así como de
antioxidantes y algunos minerales6,7. Por todo ello, resulta
pertinente modificar los hábitos alimentarios hacia dietas
representantes de un patrón alimentario saludable.
Debido a la elevada evidencia científica de los beneficios
de la dieta mediterránea sobre la salud humana, parece
apropiado un retorno a la “dieta mediterránea tradicio-
nal”. La dieta Mediterránea determina un perfil nutricio-
nal caracterizado por un alto contenido en grasa total (30-
40% del total de la energía) pero bajo en grasa saturada (≤
7-8% del total de la energía). El elevado consumo de pro-
ductos vegetales y consumo moderado de productos ani-
males permite alcanzar altos niveles de fibra, vitaminas,
minerales y productos fitoquímicos8.

El niño necesita tomar más nutrientes en una canti-
dad menor de calorías, ya que si toma los mismos ali-
mentos que los adultos conseguirá un exceso calórico
que puede llevarle al sobrepeso e iniciar un proceso de
obesidad, y si por el contrario, consume los mismo ali-
mentos pero en cantidades menores, tendrá probable-
mente aportes inadecuados de nutrientes afectando su
crecimiento y salud2.

Existen diversos factores que influyen en la alimen-
tación del escolar y ayudan a modelar los hábitos ali-
mentarios del niño. En general existe un acuerdo en
que el nivel socioeconómico y el nivel educativo de los
padres influyen en la ingesta dietética del niño9-11. El
nivel de educación de los padres es predictor del status
socioeconómico familiar, puesto que está determinado
no sólo por los ingresos familiares, sino también por la
educación y ocupación de los padres12. Diversos estu-

dios ponen de manifiesto la relación existente entre el
nivel educativo de la madre con el consumo de alimen-
tos, energía y nutrientes del niño13,14.

Objetivos

Por tanto y por todo lo anteriormente citado, el
objeto del presente estudio es evaluar la ingesta media
de la dieta y cómo influyen ciertos factores demográfi-
cos y socioeconómicos en los hábitos alimentarios en
un colectivo de escolares de Granada capital.

Material y métodos

La población en estudio son niños y adolescentes
escolarizados en la ciudad de Granada, agrupados por
los distritos de la capital y por el tipo de colegio
(público, concertado, privado) al que asisten. En total
han sido 35 centros escolares seleccionados al azar. La
población escolar en edades comprendidas entre los 8 y
los 15 años. El número de escolares analizados es de
3.190.

Se realizó para este trabajo un cuestionario especí-
fico que incluye distintos apartados: Datos del sujeto,
Frecuencia de Consumo de Alimentos (FFQ), Cuestio-
nario de recuerdo de 24 horas (R24H), Cuestionario de
hábitos de vida. 

La elaboración del FFQ se ha basado en trabajos pre-
vios del grupo de investigación y de acuerdo con los ali-
mentos comúnmente consumidos por esta población15-17.
El programa informático para valoración de R24H ha
sido Dietsource 1.2 (NOVARTIS)18.

La validez del cuestionario se obtuvo al relacionar
energía, proteínas, lípidos y H de C estimados en el cues-
tionario de R24h y valores procedentes del cuestionario
semicuantitativo de frecuencia de alimentos mediante el
test de Spearman. Resultando unos valores de rho =
0,690 para proteínas, rho = 0,830 para lípidos y rho =
0,785 para hidratos de carbono en todos ellos el valor de
significación fue inferior a 0,05. Se cuenta con la aproba-
ción del comité de ética de la Universidad de Granada.

Estudios estadísticos

Programa estadístico SPSS 15 (SPSS Inc. Chicago,
IL, USA) Se utilizan tests paramétricos y no paramétri-
cos, tests de comparación de medias (test T y ANO-
VAS) y tablas de contingencia y correlaciones (estadís-
tico chi2). El grado de significación de los tests se sitúa
en p ≤ 0,05.

Resultados

La edad media de la población es de 10,8 años SD: 1,8
años. Se han establecido dos grupos de edad: de 6 a 9
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años y de 10 a 15 años, ya que a partir de los 10 años de
edad las recomendaciones nutricionales varían en fun-
ción del sexo19,20, así 859 eran menores de 10 años y
2.331 mayores de 10 años (p < 0,05) No existen diferen-
cias estadísticamente significativas (p = 0,476) en la dis-
tribución por sexos 49,40% hombres y 50,60% mujeres.

Algunas de las variables relacionadas con hábitos
nutricionales se recogen en la tabla I. El 85% de niños y
adolescentes desayuna en menos de media hora y apro-
ximadamente el 50% almuerza y cena en media hora.
Más del 90% de los sujetos dice tener conocimientos
sobre alimentación (p < 0,05), siendo las fuentes prin-
cipales de estos conocimientos los centros escolares y
su familia. Más del 80% de los sujetos no cree que lo
anunciado en TV sea lo más saludable.

La tabla II recoge los valores medios estimados de
los diferentes nutrientes a partir del cuestionario de
recuerdo de 24 h. Los varones presentaron ingestas
superiores a las mujeres aproximadamente en 24
kcal/día (p < 0,001); La ingesta calórica aumenta con-
forme aumenta la edad según la ecuación: Energía
(kcal/día) = 2.447,60 + 12,56 (Edad en años) (p =
0,020). El consumo de hidratos de carbono es mayor en
las adolescentes que en los adolescentes, siendo la dife-

rencia es estadísticamente significativa (p < 0,001). Se
encontró un consumo superior de lípidos en adolescen-
tes varones que en niños y en adolescentes de sexo
femenino, con diferencia estadísticamente significa-
tiva (p < 0,001), corregido el sesgo de la influencia de
la ingesta energética. En este estudio la energía apor-
tada por los carbohidratos se relacionó negativamente
con la aportada por la grasa total (r = -0,290; p < 0,001),
por AGS (r = -0,245; p < 0,001), por AGM (r = -0,306;
p < 0,001), y por AGP (r = -0,136; p < 0,001), y con la
ingesta de colesterol (r = -0,206; p < 0,001).

La mayoría de los micronutrientes valorados están
por encima del 100% de las recomendaciones diarias
salvo vitamina E, acido fólico y yodo que no alcanza la
recomendación. El valor del I

2
hay que considerarlo

con precaución ya que en ocasiones las tablas de com-
posición de alimentos disponibles no recogen este dato
para alimentos que potencialmente pueden ser una
fuente de este elemento. El Fe y el Ca son inferiores a
las recomendaciones para los adolescentes de ambos
sexos y la vitamina D es inferior a la recomendación
para niños y adolescentes mujeres, en cualquier caso
las diferencias son estadísticamente significativas para
los tres grupos en estudio.
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Tabla I
Variables relacionadas con hábitos nutricionales

Tiempo que ha empleado en comer

Desayuno %(n) Comida%(n) Cena%(n)

<1/2 hora 85,0 (2.609) 17,3 (534) 28,1 (863)
1/2 hora 12,7 (390) 49,6 (1.526) 51,6 (1.586)
> 1/2 hora 2,3 (72) 33,1 (1.019) 20,3 (622)
Chi2 3.732,2 479,5 491,7
P 0,001 0,001 0,001

¿Tiene conocimientos sobre alimentación? Chi 2 p

Sí 90,6 (2.831) 2.061,9 0,001
No 9,4 (293)

¿Dónde han adquirido estos conocimientos?

Colegio 18,3 (567) 6.170,6 0,001
Casa 33,2 (1.028 )
TV 4,9 (150)
Otros 31,6 (1.007)

Creen que lo anunciado en TV es lo más saludable.

Sí 8,9 (272) 3.410,0 0,001
No 83,2 (2.538)
A veces 7,9 (242)

Creen fiable la publicidad de la televisión

Sí 13,4 (411) 3.172,5 0,001
No 81,1 (2.482)
A veces 5,5 (167)



La tabla III recoge aquellas variables consideradas
en el trabajo y que afectan al ingesta de algún nutriente
estimado en el cuestionario de R24h. El resto de las
variables recogidas en la tabla 2 no presentan diferen-
cias estadísticamente significativas (p > 0,05) frente a
las variables de hábitos de vida consideradas.

Discusión

La elección de la población de escolares como base
de estudio para este trabajo fue al azar, fueron elegidos
de un total de 35 centros escolares (públicos, concerta-
dos y privados) de los ocho distritos que componen
Granada capital.

Valores superiores de energía en los varones están
de acuerdo con la mayor actividad física desarrollada
por estos y coinciden con datos obtenidos en Madrid,
Galicia y Reus21,22, y son algo inferiores a los obtenido
en la población de Hong Kong23. Además, el hecho de

que los niños ingieran más energía está en concordan-
cia con las recomendaciones actuales, más elevadas
para los varones24. Desde el primer año de vida hasta
los 15 años, la ingesta energética aumenta progresiva y
lentamente, y más en los niños que en las niñas25. Esta
población tiene una ingesta calórica media superior al
gasto teórico medio dictado por la FAO/WHO/UNU20.
En este colectivo, la ingesta media de proteínas supone
algo más de dos veces el nivel de ingesta recomendado.
De hecho sólo un 0,2% de los escolares estudiados
tuvieron ingestas por debajo del 67% de las IDR. Este
comportamiento también se da en otros estudios espa-
ñoles26,27 y está en consonancia con la tendencia genera-
lizada en la población española28, de consumir altas can-
tidades de carnes y derivados11. Las principales fuentes
de proteínas de nuestro colectivo fueron las carnes y
lácteos, hecho que coincide con otros estudios28. Refe-
rente a los hidratos de carbono el aporte diario total es
similar a la encontrada en otros estudios29,31. El consumo
de fibra es similar a la observada en un estudio llevado
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Tabla II
Nutrientes estimados en el cuetionario de recuerdo de 24 horas. Referidos al porcentaje de las recomendaciones (IDR)

Niños < 10 años Hombres Mujeres
(n = 859) 10-15 años (n = 1.557) 10-15 años (n = 1.597) T P

media (DE*) media (DE*) media (DE*)

Energía (kcal/d) 2.521,3 (581,4) 2.621,9 (593,9) 2.598,08 (609,2) 6,6 0,001

Energía (% IDR) 139,6 (32,3) 110,1 (27,9) 121,1 (30,2) 210,5 0,001

Proteínas(% energía) 14,1 (2,6) 13,8 (2,7) 14,5 (4,1) 12,1 0,001

Proteínas (% IDR) 336,7 (127,9) 251,4 (69,1) 265,2 (71,9) 219,9 0,001

Lipidos (%  energía) 41,9 (7,4) 42,6 (7,5) 40,9 (14,1) 6,9 0,001

Carbohidratos (% energía) 44,1 (7,4) 43,5 (7,7) 45,8 (18,8) 8,4 0,001

SFA (% energía) 14,1 ( 3,3) 14,2 (3,5) 13,6 (5,2) 6,3 0,002

MUFA (% energía) 16,9 (4,6) 17,6 (4,8) 16,6 (6,8) 7,1 0,001

PUFA (% energía) 4,2 (1,5) 4,1 (1,5) 4,1 (2,1) 1,6 0,194

Fibra (% IDR) 108,5 (38,2) 92,4 (34,5) 95,4 (34,3) 49,3 0,001

% RDI

Mg 127,4 (52,6) 95,5 (31,1) 102,1 (31,9) 163,8 0,001

Ca 103,6 (42,7) 84,7 (28,2) 85,8 (29,2) 87,4 0,001

Fe 115,8 (50,6) 88,6 (52,3) 80,0 (63,7) 20,9 0,001

Zn 208,8 (100,2) 168,1 (69,7) 175,5 (69,7) 63,7 0,001

I
2

53,2 (27,3) 46,6 (24,7) 48,7 (24,9) 14,8 0,001

Se 282,4 (126,3) 243,1 (109,3) 250,3 (107,1) 28,9 0,001

Vitamina C (% IDR) 221,1 (177,0) 255,3 (190,2) 260,9 (130,7) 24,0 0,001

Vitamina B
1
(% IDR) 260,9 (130,7) 220,2 (102,1) 219,2 (98,5) 40,1 0,001

Vitamina B
2
(% IDR) 208,6 (82,7) 169,8 (61,5) 181,5 (63,6) 72,3 0,001

Niacina (% IDR) 177,3 (80,6) 145,9 (55,9) 156,1 (65,4) 49,4 0,001

Vitamina A (% IDR) 271,1 (200,5) 220,1 (163,2) 245,2 (170,8) 18,4 0,001

Vitamina E (%  IDR) 94,1 (62,1) 75,3 (48,3) 79,6 (48,2) 30,2 0,001

Vitamina D (% IDR) 89,2 (143,4) 101,2 (118,4) 87,6 (119,6) 34,5 0,032

Acido Fólico (% IDR) 81,1 (30,3) 55,8 (21,8) 61,1 (25,1) 25,3 0,001

*DE: Desviación Estándar.



a cabo en niños de Australia32. El consumo de lípidos es
superior a la de otros estudios realizados en Galicia y
Australia21,33. Ingestas elevadas de ácidos grasos satura-
dos (AGS) y ácidos grasos poliinsaturados (AGP)
aumentan los niveles sanguíneos de LDL colesterol34.
La ingesta media de colesterol es elevada, sobrepa-
sando notablemente las cifras recomendables (300
mg/persona/día) hecho común en poblaciones españo-
las de similares características y en estudios de otros
países23,34. Pero hay que considerar que diversos estu-
dios constatan que dietas con un consumo bajo de
colesterol en niños, particularmente durante el período
del desarrollo, no son tan beneficiosas; ya que el con-
sumo adecuado de grasas y colesterol puede tener
beneficios en el crecimiento e ingesta de nutrientes34-36.

El perfil calórico encontrado en nuestro colectivo es
claramente desequilibrado con un alto porcentaje de
calorías aportadas por las proteínas y lípidos, y un bajo
porcentaje aportado por los hidratos de carbono. Esta
situación es típica de nuestro país y de países cuyos
hábitos alimentarios son también mediterráneos37, 38. De
hecho, sólo un pequeño porcentaje de los niños
(15,1%) cumplen los objetivos nutricionales marcados

por la SENC39 para la población infantil. Se reco-
mienda reducir la ingesta de grasa de tal forma que
aporten < 35% de las kilocalorías totales de la dieta. El
porcentaje de energía aportada por los distintos ácidos
grasos está desequilibrado existiendo una ingesta supe-
rior de AGS y AGM numerosos estudios tanto españo-
les como extranjeros muestran el mismo compota-
miento29,31,37.

Las cantidades medias de algunas vitaminas cubren
suficientemente las IR marcadas para este grupo de
población40. Respecto a la ingesta de vitamina E hay
que señalar que no alcanzan las recomendaciones dia-
rias establecidas para esta población, hecho coinci-
dente con otros estudios41. De minerales cabe destacar
que, si se divide la muestra por edad y sexo, existe una
diferencia significativa en cuanto a la ingesta de hierro
y calcio (p < 0,001 en ambos casos), mientras que los
niños si cumplen las IR para el calcio. En el caso del
hierro cuando se observa la cobertura a las IR se apre-
cia que mientras la media de ingesta de los adolescen-
tes varones y de los niños cubre la recomendación, la
media de ingesta de hierro de las niñas llega escasa-
mente al 100%.
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Tabla III
Influencia de variables sociales en la ingesta de nutrientes

Media (DE) Mínimo Máximo F P

Tiempo empleado en la comida de mediodía comida

Proteínas (% energía) < 1/2 hora 14,7 (5,3) 7,5 110,6 8.587 0,001
1/2 hora 14,1 (2,6) 5,4 26,3
> 1/2 hora 13,9 (2,6) 6,8 34,8

Lipidos (% energía) < 1/2 hora 42,9 (19,9) 11,8 448,2 5.378 0,005
1/2 hora 41,8 (7,2) 15,9 80,1
> 1/2 hora 41,1 (7,0) 13,7 67,1

I
2
(% IDR) < 1/2 hora 48,4 (27,1) 0,0 137,1 2.859 0,050

1/2 hora 48,2 (25,1) 0,0 181,7
> 1/2 hora 50,7 (25,6) 0,0 193,4

Niacina (% IDR) < 1/2 hora 171,4 (80,9) 31,6 838,7 13.785 0,001
1/2 hora 156,8 (65,3) 9,3 519,1
> 1/2 hora 151,7 (62,3) 27,5 491,2

Considera saludables los productos alimentarios anunciados en TV

Energía (% IDR) sí 126,9 (34,0) 36,0 259,1 4.016 0,018
no 122,1 (31,7) 17,3 256,1
a veces 118,6 (29,2) 48,2 208,9

Mg (% IDR) sí 112,3 (45,1) 26,8 271,6 5.307 0,005
no 106,5 (40,4) 6,1 326,9
a veces 100,1 (33,4) 27,5 223,1

Vitamina E (% IDR) sí 91,1 (64,5) 3,6 428,5 3.968 0,019
no 81,1 (51,6) 1,3 531,4
a veces 83,6 (53,3) 2,7 270,1

Tiene conocimientos en alimentación

Ca (% IDR) sí 90,6 (34,1) – – 2.008 0.045
no 86,2 (34,4) – –

I
2
(% IDR) sí 49,5 (25,7) – – 2.461 0.014

no 45,4 (24,7) – –



Según diversos autores existe relación entre una
dieta baja en calcio y una deficiencia en otros micronu-
trientes42, y la ingesta adecuada de calcio durante las
primeras etapas de la vida es un factor crítico para lle-
gar a un pico de masa ósea óptimo43-45. La relación Ca/P
debe ser de 1:1 ó 1:2, la ingesta de fósforo debe ir para-
lela a la de calcio, mientras que en este estudio la rela-
ción media de Ca/P media es de 0,83. Respecto a la
ingesta y la cobertura a las IR del yodo y del zinc, se
observa que son inferiores a la recomendada en los tres
grupos para el yodo y en el caso de los adolescentes
varones sólo para el zinc. Existen diferencias significa-
tivas entre los tres grupos respecto al tiempo empleado
en las comidas, sin embargo mayoritariamente
emplean menos de media hora en desayunar46 y alrede-
dor de media hora en la comida de medio día y la cena,
además aquellos que emplean mas tiempo en las comi-
das se relaciona este con una mayor ingesta de energía
y proteínas (datos no mostrados). Dicen tener mayori-
tariamente conocimientos en nutrición, si bien no se ha
contrastado posiblemente es su apreciación pero no la
realidad y por ultimo no confían en su gran mayoría en
la publicidad de televisión datos de acuerdo con dife-
rentes autores47,48.
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Resumen

Introducción: La población de Guadalajara tradicio-
nalmente ha ingerido una dieta mediterránea con las
variaciones típicas de la zona central de la península, esta
dieta ha variado en los últimos años. La adquisición de
hábitos de vida erróneos se pueden traducir, especial-
mente en los jóvenes, en unas conductas alimentarias no
saludables.

Objetivo: Evaluar la calidad de la dieta, mediante el
índice de alimentación saludable (IAS) y el porcentaje de
adhesión a la dieta mediterránea (% ADM), de una
población adolescente (n = 467) y su relación con diferen-
tes parámetros fisiológicos y sociodemográficos. 

Método: Se ha realizado un estudio nutricional sobre la
calidad de la dieta en una población adolescente de Gua-
dalajara de 467 jóvenes (12-17 años) mediante cuestiona-
rios de frecuencia de consumo de siete días y socioeconó-
micos. Así mismo, se ha determinado la ingesta de
nutrientes y el índice de alimentación saludable (IAS) uti-
lizando el programa de nutrición DIAL©.

Resultados: Los resultados muestran que la media de la
población toma una dieta con un IAS aceptable (62,78), si
bien con tendencia hacia calidades inferiores, con altas
ingestas de grasas saturadas (38,90 ± 6,58 g), colesterol
(384,69 ± 74,24 mg) y sodio (3395,43 ± 729,57 mg). Res-
pecto al % ADM se ha obtenido un valor medio de 42,86 ±
15,52%. Estos valores difieren en función de la edad
(mejora con la edad), el sexo (mejor calidad de la dieta
ingerida por las chicas). Asimismo, todos los factores
sociodemográficos y de estilo de vida considerados, influ-
yen sobre los indicadores de calidad empleados.

(Nutr Hosp. 2009;24:200-206)
Palabras clave: Dieta. Adolescentes. Calidad. Índice de ali-

mentación saludable.
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QUALITY OF THE DIET OF A POPULATION
OF YOUNG PEOPLE OF GUADALAJARA

Abstract

Introduction: The population of Guadalajara traditio-
nally has consumed a Mediterranean diet with the typical
variations of the central zone of the peninsula, but the
acquisition of erroneous habits of life they can be transla-
ted, specially in the young people, in a not healthful nou-
rishing conducts.

Objective: To evaluate the quality of the diet, by means
of an index of healthy nourishment (IAS) and percentage
of adhesion to the Mediterranean diet (% ADM), of a teen
population (n = 467) and their relation with different phy-
siological parameters and sociodemográficos. 

Method: A nutritional study has been realized on the qua-
lity of the diet in a teen population of Guadalajara of 467
young people (12-17 years) by means of questionnaires of fre-
quency of consumption of seven days. Likewise, there has
determined the ingestion of nutrients and the index of healthy
nourishment (IAS) using the program of nutrition DIAL©.

Results: The results show that the average of the popula-
tion takes a diet with an acceptable IAS (62.78), though with
trend towards low qualities, with high ingestions of satura-
ted fats (38.90 ± 6.58 g), cholesterol (384.69 ± 74.24 mg) and
sodium (3,395.43 ± 729.57 mg). Respect to % MDA there has
been obtained an average value of 42.86 ± 15.52%. These
values differ depending on the age (improves with the age),
the sex (better quality of the diet consumed by the girls).
Likewise, all the factors sociodemográficos and the way of
life considered, they influence the quality indicators used.

(Nutr Hosp. 2009;24:200-206)

Key words: Diet. Teenagers. Quality. Index of healthy nou-
rishment.

Introducción

Cada día es mayor la prevalencia de enfermedades
crónicas asociadas al estilo de vida, estilos de vida

que se suelen implantar en la infancia y que se conso-
lidan durante la adolescencia1. Por ello, es funda-
mental que se realicen estudios de hábitos de vida en
esta etapa y que sea en ella cuando se adopten medi-
das adecuadas para la prevención de determinadas
patologías que inciden en la calidad de vida de la
población. Hay que recordar que la esperanza de
vida de la población occidental ha aumentado consi-
derablemente en las últimas décadas, pero esta
mayor longevidad debe ir acompañada de una buena
calidad de vida.
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Aunque España es uno de los países en los que tradi-
cionalmente se ha ingerido una dieta mediterránea, dieta
ejemplo de una dieta saludable, hoy en día, por diferen-
tes motivos como los cambios en los estilos de vida2-3, se
está abandonando dicha dieta adoptándose otras menos
saludables como las anglosajonas4. De hecho, estos cam-
bios se suelen producir fundamentalmente en la adoles-
cencia, etapa más sensible a influencias externas. En los
últimos años se han realizado diferentes estudios en
varias zonas geográficas5-11 con distintos tipos de pobla-
ción, encontrándose que a medida que aumenta la edad,
el grado de adhesión a la dieta mediterránea es menor,
con el deterioro en la calidad de la dieta y en los benefi-
cios sobre la salud12-14. Según estudios anteriores de
nuestro equipo15-16, los jóvenes adolescentes de la ciudad
de Guadalajara no toman una dieta adecuada a sus nece-
sidades, dato que se relaciona con distintos factores
socioeconómicos y repercute en diferentes parámetros
fisiológicos. De hecho, estas dietas inadecuadas, según
la Encuesta Regional de Salud 200617, han producido un
alto incremento del número de niños y jóvenes obesos,
problema que puede desembocar en unas mayores tasas
de enfermedades crónicas como las cardiológicas, dia-
betes, etc., capaces de limitar la actividad habitual. Por
ello, en esta ocasión se pretende conocer la calidad dieté-
tica y su adhesión a un patrón dietético cardiosaludable,
de una población juvenil de Guadalajara (Castilla-La
Mancha) y su relación con parámetros antropométricos,
así como la influencia de determinados factores sociode-
mográficos.

Población y metodología

Población

Se ha efectuado un estudio transversal sobre una
población de 467 jóvenes de edades comprendidas
entre 12-17 años escolarizados en institutos de ense-
ñanza secundaria de la ciudad de Guadalajara (Castilla-
La Mancha, España). La población ha sido elegida,
entre los estudiantes de esta edad en dicha ciudad, al
azar y gozaba de buena salud. Tanto a los padres como
a los alumnos se les ha explicado en qué consistía el
estudio y se ha contado con su consentimiento expreso.
El trabajo se ha realizado durante la primavera del año
2004. Las características de la población considerada
se han incluido en trabajos anteriores15-16.

Cuestionarios dietéticos

Se han utilizado para efectuar este estudio un regis-
tro dietético de 7 días y un cuestionario de frecuencia
de consumo18. Estos cuestionarios han sido administra-
dos por dos expertas en Nutrición quien, a su vez, han
verificado y cuantificado los registros de alimentos.

Para el cálculo de los resultados de ingesta de
nutrientes y del índice de alimentación saludable (IAS)

se ha utilizado el programa de nutrición DIAL©. En el
Índice de alimentación saludable se consideran aspec-
tos como: variedad, adecuación, moderación en las
cantidades consumidas y un adecuado balance. Dicho
programa considera que una puntuación superior a 80
es una dieta excelente, de 71-80 es muy buena, de 61-
70 es buena, de 51-60 es aceptable y de 0-50 es una
dieta inadecuada. 

Con los datos aportados por dicho programa se ha
realizado un estudio de la adhesión de la dieta consu-
mida por estos jóvenes a un patrón de dieta mediterrá-
nea. Para ello se ha calculado el porcentaje relativo
medio de adhesión a un patrón de dieta mediterránea
(% ADM) descrito anteriormente por Tur y cols.9, en el
que se tiene en cuenta, básicamente, el consumo de
legumbres, cereales, frutas, verduras, pescados, carnes
y leche, así como el consumo moderado de alcohol.

Estudio antropométrico

El peso y la altura de la población estudiada se han
evaluado sin calzado y con ropa ligera, utilizando un
estadiómetro tipo Harpender acoplado a una balanza de
precisión Seca scale, (precisión 100 g). A partir de
estos datos se ha calculado el IMC (índice de masa cor-
poral). Los perímetros de cintura y de cadera se han
cuantificado mediante una cinta métrica de material
inextensible (intervalo 0-150 cm).

Estudio sociodemográfico

Conjuntamente con el cuestionario dietético indi-
cado anteriormente, se ha administrado un cuestionario
en el que se recababa información sociodemográfica de
la familia de cada uno de los participantes en el estudio.
Los datos considerados han sido: edad, sexo, actividad
física extraescolar, nivel de educación de la madre por-
que es la encargada de preparar la comida (ninguno,
primaria, secundaria y universitaria) y nivel sociode-
mográfico de la familia basado en la ocupación de los
padres y clasificado como bajo, medio y alto.

Análisis estadístico

El análisis estadístico se ha realizado con los progra-
mas informáticos Statgraphics 5.0 y SPSS (Statistical
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. Las correlaciones entre la
ingesta de los diferentes nutrientes y los factores socio-
económicos y culturales se han calculado mediante el
coeficiente de correlación de Pearson. Asimismo, se ha
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realizado un análisis multivariante: análisis factorial y
discriminante que permite establecer relaciones entre
variables.

Resultados y discusión

La población juvenil de Guadalajara evaluada, pre-
senta unas características que han sido recogidas en la
Tabla I, algunas de las cuales ya han sido referidas en un
trabajo anterior16. En ella se comprueba que la mayor
parte de la población estudiada son chicas y que dicha
población está integrada en familias con un pequeño
número de hijos (1,00 ± 0,45 de los chicos de 15-17 años
a 1,48 ± 1,18 de las chicas de 15-17 años). En estos datos
se observa que el IMC disminuye a medida que aumenta
la edad tanto en chicos como en chicas a la vez que dis-
minuye la relación cintura-cadera. Todos los alumnos
hacen actividades deportivas extraescolares siendo las
más practicadas el fútbol (15,6%), baloncesto (12%) y
tenis (7,8%), con una media de 2,20 h/semana de dedica-
ción. En las chicas, a medida que aumenta la edad dismi-
nuye la actividad física extraescolar habiendo un
17,86% de este subgrupo que a la edad de 12-14 años no
hace ninguna actividad física, cifra que aumenta a
30,43% a la edad de 15-17 años. Las chicas suelen prac-
ticar el baloncesto y gimnasia rítmica o ballet (14% c/u)
o voleibol (12%), con una dedicación media de 1,93
h/semana. El nivel de estudios de las madres no presenta
una distribución uniforme entre los grupos de chicos y

de chicas siendo las madres de estas últimas las que tie-
nen mayor nivel escolar. La mayoría de la población
considerada, independientemente del sexo y edad perte-
necen a una clase social media (tabla I).

Los jóvenes estudiados ingieren una dieta con una
puntuación de calidad media de 62,78 (tabla II), dieta
que puede ser considerada como aceptable. No obs-
tante, si se considera la distribución porcentual de la
población, se observa una tendencia a calidades infe-
riores, con un 9,64% de estudiantes que ingieren una
dieta inadecuada (fig. 1). Tan sólo un 2,41% de dichos
alumnos tomaban una dieta excelente.
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Tabla I
Características antropométricas y sociales de la población estudiada

Varón Mujer

41,38 58,62

% Población 12-14 años 15-17 años 12-14 años 15-17 años

29,88 11,50 32,18 26,44

Talla (cm) 156,22 ± 3,62 171,6 ± 3,15 155,84 ± 5,20 163,7 ± 5,60

Peso (kg) 54,8 ± 10,69 70,99 ± 960 50,32 ± 9,34 57,32 ± 7,70

IMC (kg/m2) 21,77 ± 3,53 20,23 ± 2,50 24,07 ± 3,02 21,30 ± 2,03

Cintura/cadera 0,83 ± 0,05 0,78 ± 0,04 0,80 ± 0,02 0,71 ± 0,03

Actividad física Sí 100,00 100,00 82,14 60,56
extraescolar (%) No 0,00 0,00 17,86 30,43

Superiores 27,27 0,00 40,74 27,27
Estudios Madre (%) Medios 36,36 60,00 37,03 36,36

Primarios 36,36 40,00 22,22 36,36

Alto 25,00 22,22 28,57 19,04
Grupo social familiar (%) Medio 54,16 33,33 50,00 57,14

Bajo 20,84 44,44 21,43 23,81

N.º Hermanos 1,35 ± 0,63 1,00 ± 0,45 1,39 ± 1,01 1,48 ± 1,18
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Fig. 1.—Distribución porcentual de la población evaluada se-
gún la calidad de la dieta ingerida.



Si se considera la aportación ponderal de los diferen-
tes componentes de esta calidad se obtiene que son los
relativos a la moderación y al balance los que obtienen
menor valoración. La causa de ello puede ser la elevada
ingesta de lípidos, especialmente de ácidos grasos satu-

rados (tabla II). De hecho, los parámetros AGP: AGS y
(AGP + AGM):AGS presentan unos valores medios de
0,37 ± 0,09 y 1,85 ± 0,28, respectivamente, cuando
deberían tener unos valores superiores a 0,5 y 2, res-
pectivamente. Asimismo, los niveles de colesterol son
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Tabla II
Valoración de cada uno de los componentes de la calidad de la dieta según diferentes parámetros considerados

Media Sexo Edad Actividad física

poblacional Hombre Mujer 12-14 15-17 No Sí

Variedad

Variedad de alimentos 13,57 ± 2,53 13,89 ± 2,54 13,35 ± 2,52 13,65 ± 2,63 13,45 ± 2,40 12,1 ± 2,23 13,74 ± 2,55
Calidad Fe:Fe hemo 3,84 ± 0,93 4,02 ± 0,86 3,71 ± 0,96 3,81 ± 0,85 3,88 ± 1,06 3,57 ± 1,08 3,88 ± 0,90
Calidad proteína 0,67 ± 0,05 0,67 ± 0,06 0,67 ± 0,04 0,67 ± 0,05 0,66 ± 0,04 0,65 ± 0,05 0,67 ± 0,05

Moderación

Lípidos totales (g) 118,63 ± 19,61 121,43 ± 20,30 116,66 ± 19,06 117,14 ± 16,34 121,08 ± 24,11 113,61 ± 23,51 120,31 ± 19,08
AGS (g) 38,10 ± 6,58 39,36 ± 7,13 37,28 ± 6,15 38,26 ± 6,40 37,82 ± 7,00 36,03 ± 7,37 38,81 ± 6,37
Colesterol (mg) 384,69 ± 74,22 398,67 ± 78,54 374,79 ± 70,16 386,52 ± 71,84 381,18 ± 79,87 350,37 ± 93,16 390,68 ± 72,21
Na (mg) 3395,43 ± 729,57 3399,69 ± 748,69 3392,3 ± 723,28 3360,87 ± 589,75 3456,50 ± 935,61 3193,56 ± 455,05 3448,94 ± 750,11
Alcohol 0,065 ± 0,24 0,09 ± 0,32 0,04 ± 0,16 0,05 ± 0,24 0,09 ± 0,24 0,09 ± 0,27 0,06 ± 0,24

Adecuación

Cereales-legumbres 7,48 ± 1,71 7,76 ± 1,88 7,28 ± 1,56 7,54 ± 1,70 7,39 ± 1,74 7,38 ± 1,12 7,53 ± 1,81
Verduras-hortalizas 3,64 ± 1,43 3,44 ± 1,56 3,79 ± 1,33 3,53 ± 1,42 3,82 ± 1,45 3,65 ± 1,25 3,64 ± 1,44
Frutas 1,55 ± 0,96 1,47 ± 1,01 1,06 ± 0,92 1,67 ± 0,99 1,35 ± 0,88 1,15 ± 0,95 1,58 ± 0,96
Lácteos 1,87 ± 0,62 1,82 ± 0,66 1,92 ± 0,59 1,83 ± 0,63 1,94 ± 0,62 1,82 ± 0,85 1,91 ± 0,59
Carnes-pescados-huevos 4,30 ± 1,13 4,40 ± 1,17 4,21 ± 1,11 4,26 ± 1,10 4,36 ± 1,22 4,01 ± 1,47 4,36 ± 1,10
Fibra (g) 23,23 ± 3,76 23,36 ± 3,44 23,14 ± 3,99 23,56 ± ,76 22,70 ± 3,75 23,00 ± 5,30 23,27 ± 3,43
Ca: P 0,59 ± 0,067 0,60 ± 006 0,59 ± 0,07 0,59 ± 0,07 0,61 ± 0,06 0,59 ± 0,08 0,60 ± 0,07
Vit B

6
: proteína 0,023 ± 0,003 0,023 ± 0,004 0,023 ± 0,002 0,023 ± 0,003 0,02 ± 0,003 0,024 ± ,003 0,02 ± 0,003

Vit E: AGP 0,67 ± 0,10 0,68 ± 0,11 0,67 ± 0,09 0,68 ± 0,10 0,67 ± 0,09 0,69 ± 0,10 0,67 ± 0,10
AGM (g) 56,24 ± 9,91 57,45 ± 9,8 55,45 ± 9,97 55,50 ± 8,47 57,58 ± 11,93 54,39 ± 12,64 56,89 ± 9,66
AGP (g) 14,26 ± 3,27 14,26 ± 3,19 14,25 ± 3,35 14,34 ± 3,25 14,11 ± 3,33 14,18 ± 3,27 14,39 ± 3,32
AGω-3 pescado (g) 0,35 ± 0,28 0,39 ± 0,30 0,32 ± 0,26 0,36 ± ,0,29 0,33 ± 0,28 0,36 ± 0,31 0,34 ± 0,28

Balance

% E Lípidos 41,32 ± 2,59 41,50 ± 2,58 41,19 ± 2,62 41,62 ± 2,51 40,82 ± 2,69 40,7 ± 2,23 41,49 ± 2,66
% EAGS 13,48 ± 1,62 13,66 ± 1,78 13,35 ± 1,51 13,58 ± 1,60 13,32 ± 1,67 12,66 ± 1,37 13,66 ± 1,63
AGP: AGS 0,37 ± 0,09 0,36 ± 0,08 0,38 ± 0,09 0,38 ± 0,09 0,36 ± 0,08 0,40 ± 0,09 0,37 ± 0,09
AGP + AGM: AGS 1,85 ± 0,28 1,83 ± 0,33 1,87 ± 0,25 1,86 ± 0,29 1,83 ± 0,27 1,92 ± 0,24 1,83 ± 0,29

Puntuación

Punt cereales-legumbres 8,17 ± 1,23 8,24 ± 1,07 8,12 ± 1,33 8,19 ± 1,08 8,12 ± 1,45 8,45 ± 1,24 8,11 ± 1,26
Punt verd-horta 7,57 ± 2,21 7,03 ± 2,47 7,95 ± 1,93 7,34 ± 2,23 7,95 ± 2,15 7,80 ± 1,66 7,55 ± 2,27
Punt frutas 4,58 ± 2,68 4,26 ± 2,96 4,81 ± 2,48 4,89 ± 2,84 4,06 ± 2,35 4,33 ± 2,61 4,54 ± 2,70
Punt lácteos 6,86 ± 2,10 6,62 ± 2,31 7,03 ± 1,95 6,78 ± 2,15 6,99 ± 2,04 6,49 ± 2,59 6,97 ± 2,05
Punt carne-pesc-huevo 9,83 ± 087 9,84 ± 0,74 9,82 ± 0,96 9,87 ± 0,62 9,76 ± 1,17 9,32 ± 2,11 9,89 ± 0,55
Punt % E lípidos 2,32 ± 1,62 2,26 ± 1,54 2,36 ± 1,69 2,12 ± 1,56 2,65 ± 1,70 2,75 ± 1,50 2,21 ± 1,64
Punt % E AGS 3,30 ± 2,72 3,03 ± 2,96 3,49 ± 2,66 3,12 ± 2,78 3,58 ± 2,78 4,68 ± 2,70 2,99 ± 2,75
Punt colesterol 4,61 ± 3,74 3,95 ± 3,78 5,05 ± 3,69 4,70 ± 3,61 4,47 ± 3,99 6,12 ± 3,93 4,27 ± 3,69
Punt Na alim 7,61 ± 2,49 7,68 ± 2,54 7,57 ± 2,48 7,86 ± 2,08 7,19 ± 3,08 8,37 ± 1,32 7,46 ± 2,62
Punt variedad alimentos 7,35 ± 2,11 7,5 ± 2,04 7,21 ± 2,17 7,1 ± 2,11 7,42 ± ,15 6,10 ± 2,23 7,49 ± 2,09

Puntuación total 62,78 ± 8,24 61,54 ± 9,10 63,63 ± 7,57 62,71 ± 8,55 62,89 ± 7,84 64,62 ± 5,83 62,11 ± 8,42

% Adhesión 
42,86 ± 15,52 41,62 ± 14,75 43,74 ± 16,28 41,60 ± 13,91 44,92 ± 18,10 43,96 ± 15,06 42,37 ± 13,83
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elevados, aproximadamente un 20% superior a las
cifras recomendadas, con valores medios de 384,69 ±
74,24 mg. Lo mismo cabría decir de la ingesta de sodio
(3395,43 ± 729,57 mg vs menos de 2.400 mg recomen-
dado). Esta falta de moderación y de balance podría ir
asociado, en el futuro más o menos próximo, con la
aparición de enfermedades como obesidad, hipercoles-
terolemia, diabetes, enfermedades cardiovasculares,
etc.

Este riesgo puede verse aumentado por el consumo
de fibra (23,23 ± 3,76 g vs 25-30 g recomendado). Asi-
mismo es baja la calidad de la proteína y del hierro
ingerido ya que en este último caso debería tener valo-
res comprendidos entre 5 y 10%19. Cuando se analiza la
categoría Variedad se observa que se consume una
media de 13,57 ± 2,53 alimentos diferentes en tres días
si bien el consumo de frutas es bajo (1,55 ± 0,96 piezas)
y moderado el de verduras y hortalizas (3,64 ± 1,43
raciones) resultados similares a los obtenidos por
Rufino-Rivas y cols.20. Por el contrario, la ingesta de
alimentos de origen animal (carne, pescado y huevos)
es elevada (4,30 ± 1,13 raciones) lo que se refleja en la
calidad de la proteína ingerida. Estas observaciones ya
han sido referidas en un trabajo anterior en el que se
hacía un estudio de los hábitos alimentarios de esta
misma población16. Los resultados obtenidos en el
índice de la calidad de la dieta son ligeramente superio-
res a los referidos por otros autores como Tur y cols.21,
si bien en sus resultados se observaban similares ten-
dencias a las expuestas anteriormente, con alto con-
sumo de grasas saturadas y alimentos de origen animal. 

Si se consideran diferentes factores que como edad o
sexo pueden afectar a los hábitos alimentarios16, se
comprueba que los chicos toman una dieta de inferior
calidad que las chicas, con menores puntuaciones en
los componentes de variedad, moderación y balance.
Respecto a la edad, este factor no establece diferencias
en la puntuación final.

Debido a que el indicador de alimentación saludable,
al igual que otros indicadores de calidad de la dieta,
podría ponerse en entredicho en cuanto a su validez
para evaluar la calidad de la dieta mediterránea21, se ha
calculado el porcentaje medio de adhesión a la dieta

mediterránea (% ADM). En este parámetro se ha obte-
nido un valor medio de 42,86 ± 15,52% siendo ligera-
mente superior en las mujeres que en los hombres.
Valores medios similares ha obtenido el equipo de
Tur9-10 en un estudio realizado en las Islas Baleares, si
bien en dicha ocasión la mujer tenía dietas con mayor
porcentaje de adhesión (43,39 ± 6,07% vs 42,13 ±
4,65%). Si se consideran estos dos parámetros, edad y
sexo conjuntamente, se obtiene que el IAS de mayor
valor se obtiene en el grupo de chicas de 15-17 años
(fig. 2) mientras que las de 12-14 años son las que
ingieren dietas con menor IAS. Si se hace lo mismo con
el % ADM a una dieta saludable las observaciones se
invierten (fig. 3). De hecho, cuando se establece la rela-
ción entre calidad de la dieta ingerida y el porcentaje de
adhesión, se observa que la dieta inadecuada es la que
se relaciona con el mayor %ADM, mientras que la
dieta excelente es la que obtiene menor (tabla III).
Estos datos son corroborados por el coeficiente de
correlación entre estos dos parámetros (IAS y % ADM)
(tabla IV) con el que se comprueba que a medida que
aumenta el índice de alimentación saludable y, por
consiguiente la calidad de la dieta, el porcentaje de
adhesión disminuye.

Si se tiene en cuenta la relación de la calidad de la
dieta con parámetros antropométricos se comprueba
que el IMC está asociado positivamente con el IAS y
con la adhesión al patrón de dieta mediterránea (tabla
IV). Estos datos difieren de lo obtenido por Schöeder y
cols.11 en una población de Gerona, de edades com-
prendidas entre 25 y 74 años. Si se considera la relación
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Fig. 2.—Análisis factorial para la calidad de la dieta teniendo
en cuenta la edad y el sexo.
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Fig. 3.—Análisis factorial para la adherencia de la dieta tenien-
do en cuenta la edad y el sexo.
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Tabla III
Relación entre calidad de dieta ingerida y % ADM

Calidad de la dieta % ADM

Inadecuada 46,25 ± 8,15

Aceptable 45,40 ± 16,37

Buena 41,97 ± 11,38

Muy buena 38,65 ± 16,33

Excelente 35,79 ± 5,50



cintura/cadera se observa una relación negativa en el
caso del IAS (-0,1754, p = 0,1296) mientras que la aso-
ciación es positiva con el % ADM. Es decir, y paradóji-
camente, cuanto mayor es el seguimiento de una dieta
mediterránea mayores son los depósitos de grasa abdo-
minal. Debido a la estrecha relación que en trabajos
anteriores se ha encontrado entre el menor riesgo de
obesidad y el consumo de una dieta de patrón medite-
rránea hay que indicar que según los resultados obteni-
dos en otros trabajos de nuestro equipo así como en los
de Castells Cuixart y cols.22, hay otros factores que inci-
den en dichos datos como actividad física, el comer en
familia, o número de miembros que integran la unidad
familar16. Así, por ejemplo, si nos centramos en la acti-
vidad física, se observa que aquellos adolescentes que
no desarrollan una actividad física diferente a la esco-
lar, ingieren una dieta con un IAS ligeramente superior
a la de aquellos que sí realizan actividades extras, sean
del tipo que sea (fútbol, baloncesto, tenis, etc) (fig. 4).
No obstante, si se pormenoriza se observa que tanto la
variedad de los alimentos como la calidad del hierro o
de la proteína son superiores en el grupo de actividad
física ya que como se indicó en un trabajo anterior16

toman una mayor cantidad de alimentos de origen ani-
mal. Por el contrario, tienen una mayor ingesta de lípi-
dos totales, fundamentalmente de ácidos grasos satura-
dos como se desprende de los valores de AGP: AGS
(0,37 ± 0,09 vs 0,40 ± 0,09) y de (AGP + AGM): AGS

(1,83 ± 0,29 vs 1,92 ± 0,24), así como de colesterol
(390,68 ± 72,21 mg vs 350,37 ± 93,16 mg) (tabla II).
De igual manera, aunque no se establecen diferencias
significativas, si hay una tendencia hacia valores supe-
riores de % de adhesión a un patrón saludable en aque-
llos alumnos que no hacen ningún tipo de actividad
extraescolar.

Si se realiza un estudio de la influencia de factores
sociodemográficos en la calidad de la dieta (IAS y %
ADM) (figs. 4 y 5) se observa que, el grupo social de la
familia provoca una distribución en U, tanto en la
representación del IAS como en la del % de adhesión
de patrón saludable, con valores inferiores en los alum-
nos pertenecientes a una clase social media. En ambos
casos, la mejor calidad de la dieta analizada se obtiene
en la clase social más baja (grupo social 3) debido, pro-
bablemente, a un mayor consumo de legumbres y de
verduras, y menor consumo de carne. En cuanto al
nivel educativo de la madre se observa que el nivel más
bajo, es decir, con estudios primarios, es el que ingiere
una dieta más alejada de la típica mediterránea mien-
tras que en aquellas familias cuyas madres tienen estu-
dios medios o superiores se ingieren dietas de mayor
calidad (figs. 4 y 5).

Respecto al número de miembros que integran la
unidad familiar (fig. 6) se observa que aquellas consti-
tuidas por un solo hijo o aquellas con familia numerosa
son los que tienen una dieta con menor IAS.
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Tabla IV
Coeficientes de correlación (r) y p entre el IAS y el

% ADM con determinados parámetros antropométricos

IAS % ADM

IMC r 0,0507 0,1397

p 0,6634 0,2326

Cintura/cadera r -0,1754 0,0738

p 0,1296 0,5289

% Adh DM r -0,1680

p 0,1498
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Fig. 4.—Análisis factorial para la calidad de la dieta teniendo
en cuenta los factores socioeconómicos.
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Fig. 6.—Análisis factorial para la calidad de la dieta teniendo
en cuenta el número de hermanos.
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Fig. 5.—Análisis factorial para la adherencia de la dieta tenien-
do en cuenta los factores socioeconómicos.
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Así pues, y en resumen, la calidad de la dieta (IAS y
% ADM) ingerida por la población juvenil escolari-
zada en Guadalajara es mejorable, especialmente en
cuanto se refiere a una dieta saludable. Calidad de dieta
que está influida por factores fisiológicos y sociodemo-
gráficos. No obstante, la contradicción entre las con-
clusiones que se pueden extraer según el indicador de
calidad de la dieta empleado, hace que sea necesario el
estudio y aplicación de otros indicadores que sean váli-
dos para una población española, recogiendo los mati-
ces que, sobre todo el área geográfica marca sobre el
tipo de dieta mediterránea.
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VARIACIÓN DEL PESO CORPORAL EN FUNCIÓN
DE LAS CARACTERÍSTICAS MATERNAS

Y LA GANANCIA DE PESO GESTACIONAL
EN MUJERES BRASILEÑAS

Resumen

Objetivo: Este estudio tiene por objeto identificar la
variación de peso al nacimiento en función de las caracte-
rísticas maternas y la ganancia de peso gestacional. 

Métodos: Se trata de un estudio transversal y descrip-
tivo con 433 mujeres puérperas (≥ 20 años de edad) que
acudieron a un hospital maternal de Río de Janeiro. Se
recogieron los datos mediante entrevistas con las mujeres
y acceso a sus historiales clínicos. Se ensayaron diversos
modelos utilizando la regresión linear y el método por
pasos para identificar las variables predictivas del peso al
nacimiento.

Resultados: La edad media materna y la edad gestacio-
nal al final del embarazo fueron 27 años (± 5,09 años) y 39
semanas (± 1,68 semanas), respectivamente. Los datos
muestran que el número medio de visitas prenatales y de
educación nutricional prenatal fue de 8,24 (± 2,98) y 2,26
(± 2,33), respectivamente. Entre las variables predictivas
del peso al nacimiento, destacaban la ganancia total de
peso gestacional (β = 25,29; p = 0.000), el IMC pre-gesta-
cional (β = 13,02; p = 0,037) y el número de visitas prena-
tales (β = 28,21; p = 0,007). También se verificó la asocia-
ción de ganancia de peso en los tres trimestres del
embarazo.

Conclusiones: Este estudio confirma la interrelación
entre un estado nutricional pre-gestacional y gestacional
adecuado y algunas características maternas con el peso
al nacimiento. Debería reconocerse la atención nutricio-
nal como parte de las acciones de la asistencia prenatal.

(Nutr Hosp. 2009;24:207-212)

Palabras clave: Mujeres gestantes. Antropometría. Ganan-
cia de peso. Recién nacidos. Peso al nacimiento.

Abstract

Objective: This study aims to identify birth weight
variation according to maternal characteristics and ges-
tational weight gain.

Methods: It is a cross-sectional descriptive study with
433 puerperal women (≥ 20 years old) who attended a
public maternity hospital in Rio de Janeiro. The data
were collected through interviews with the women and
access to their medical records. Several models were tes-
ted using linear regression, using the stepwise method to
identify the predictive variables of birth weight. 

Results: The mean maternal age and gestational age at
the end of pregnancy were 27 years old (± 5.09 years) and
39 weeks (+ 1.68 weeks), respectively. The data shows that
the mean number of prenatal and nutritional prenatal
care appointments were 8.24 (± 2.98) and 2.26 (± 2.33),
respectively. Among the predictor variables of birth
weight, total gestational weight gain (β = 25.29; p = 0.000),
pre-gestational BMI (β =13.02; p = 0.037), and the num-
ber of pre-natal care appointments (β = 28.21; p = 0.007)
were highlighted. The association of weight gain in the
three trimesters was also verified.

Conclusions: This study confirms the interface bet-
ween adequacy of the pre-gestational and gestational
nutritional status and some maternal characteristics with
birth weight. Nutritional care should be recognised as
part of the actions during pre-natal assistance.

(Nutr Hosp. 2009;24:207-212)
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Introducción

The maternal caractheristics has been considered an
important indicator of pregnancy prognosis, of birth
conditions, especially those related to birth weight and
perinatal mortality. Birth weight plays an important
role in infant mortality and morbidity, child develop-
ment, and adult metabolic diseases.1-6

Several studies shows the influences of maternal
genetic, socio-cultural, demographic, and behavioral
factors on birth weight. For example, pre-pregnancy
body mass index (BMI) and gestational weight gain
influence newborn birth weight and play significant
roles in adverse pregnancy outcomes.2-6

In this case, both insufficient and excessive weight
gain during pregnancy are strongly associated with
maternal-fetal complications such as gestational diabe-
tes, hypertensive pregnancy disorders (HPD), macroso-
mia and low birth weight.2-9 Moreover, excessive weight
gain during pregnancy represents one of the factors most
strongly associated with postpartum weight retention,
and consequently to postpartum obesity.7-9

Facing these facts, the aim of the present study is to
identify the maternal predictive characteristics of birth
weight.

Materials and methods

Design

This is a cross-sectional descriptive study, using the
data collected in Maternidade Escola (ME) of Univer-
sidade Federal do Rio de Janeiro (UFRJ).The sample
was composed by 433 puerperal women (≥ 20 years
old), who did not suffer from chronic diseases, with
gestational age determined by last menstrual period or
ultrasound assessment, single-fetus pregnancy, known
pre-gestational weight or weight measured up to the
end of the 13th gestational week, access to prenatal care
and no dietary restrictions. Characteristics of the new-
borns were also studied.

This Health Unit assists patients with characteristics
similar to those presented by patients assisted in other
Public Health Units in the city of Rio de Janeiro, accor-
ding to the variables maternal age and number of pre-
natal care appointments.7,8

Data was collected through interviews with the
women and access to their medical records. 

Maternal and newborn anthropometric 
status assessment

Data about pre-gestacional weight (either informed
by women during pre-natal appointments or measured
up to the end of the 13th gestational week9-11); weight
measured on the last prenatal care appointment,12 or
weight at the partum moment and maternal height were

collected. All women in the study attended prenatal
care service at ME/UFRJ or at other health units, and
their anthropometric measures were recorded in their
medical records.

Pre-gestational BMI was calculated according to
reported or measured pre-gestational weight and total
gestational weight gain was calculated subtracting pre-
gestational weight from either weight at the partum
moment or the weight measured on the last prenatal
care appointment before delivery.

BMI cut-offs used to evaluate pre-gestational BMI
used were < 18.5 kg/m2 for low weight; BMI between
18.5 e 24.9 kg/m2 for normal weight; BMI between 25 e
29.9 kg/m2 for overweight and BMI > 30 kg/m2 for obe-
sity.13 Recommended weight gain ranges are 12.5-18
kg, 11.5-16 kg, 7-11.5 kg, and 7 kg for low weight, nor-
mal weight, overweight and obese pregnant women,
respectively.14,15

In a sub-sample (n = 208), weight gains during the
first trimester (up to the end of the 13th gestational
week), the second trimester (from the 14th to the 28th

gestational weeks) and the third trimester (from the 28th

gestational week on) were estimated.

Ethical questions

This study was approved by the Ethic Committee
and all participants signed an informed consent form. 

Data reliability

Aiming at standardizing data collection procedures,
the researchers involved in this study were trained,
recycled and supervised. Data reliability was evaluated
by a retest applied to a sub-sample and a duplicated
data collected independently by two different intervie-
wers assessing the same medical records.

Statistical analysis

Measures of central tendency and dispersion of
variables were calculated in the exploratory analysis of
data.

T-student and ANOVA tests were used to test statis-
tical similarity among means, and the pos-hoc test cho-
sen was Tukey. To test the homogeneity of variables
the Levene test was applied. A 5% statistical signifi-
cance level was considered.

To identify predictor variables of birth weight
(dependent variable), a linear regression model was
tested using the stepwise method.

In this analysis, p > 0.10 and p < 0.05 were conside-
red as the significance limits to the exclusion and inclu-
sion of variables, respectively. Statistical analysis was
performed using the SPSS statistical package for Win-
dows version 13.0.
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Results

The mean mother age was 27 years old (± 5.09
years), 26.3% (n = 114) of them were nulliparous and
the mean gestational age at the end of pregnancy was
39 weeks (± 1.68 weeks). The mean birth interval was
56 months (± 36.72 months). 

Based on table I, we notice that about 32% of the
women began pregnancy with some weight deviation,
low weight, overweight or obesity, and the great majo-
rity had a stable relationship with partner (77.4%) and
good sanitary conditions at home (96.1%), meaning the
availability of sanitary facilities such as running water,
garbage disposal and sanitation. 5.5% of the women (n
= 24) were smokers. 

As to the maternal anthropometric assessment, the
means of pre-gestational BMI and total gestational
weight gain were 23.23 kg/m2 ( ± 3.81 kg) and 12.99 kg
(± 5.21 kg), respectively (table II). 

Prenatal care data show that the mean number of pre-
natal and nutritional prenatal care appointments were
8.24 (± 2.98) and 2.26 (± 2.33), respectively. The mean
maternal height was 1.59 m (± 0.006 m), and the percen-
tiles 3, 10, 50, 90 and 97 were 1.47 m, 1.51 m, 1.59 m,
1.68 m and 1.74 m, respectively. Regarding newborns,
the mean birth weight was 3,285.23 g (± 479.62 g) and
the mean birth length was 49.07 cm (± 2.79 cm) (table
IV). Preterm delivery index (< 37 weeks) was 6.3% (n =
27), and 4.6% (n = 20) presented low birth weight.

Linear regression showed association between
maternal variables —total gestational weight gain, pre-
gestational BMI, maternal age and number of prenatal
care appointments— and the dependent variable birth
weight. The variables number of prenatal nutritional
care appointments, gestational intercurrences and
parity were omitted from the final model (table III).

Due to the considerable significance of gestational
weight gain as a predictive factor of birth weight, it was
considered opportune to follow gestational weight gain
during the three trimesters of pregnancy and verify its
contribution to birth weight. Thus, in the linear regres-
sion model, trimester weight gain was substituted for
total weight gain. In this analysis, weight gains in the
three trimesters remained significantly in the model,
together with prenatal care. In the first trimester, mater-
nal age was also associated with birth weight, each year
in maternal age contributing with a decrease of about
14 g to birth weight (table IV).

Birth weight and maternal
characteristics
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Table I
Maternal anthropometric and socio-demographic

characteristics. ME/UFRJ, Rio de Janeiro, RJ, Brazil

Maternal characteristics %

Pre-gestational nutritional status* (n = 418)
Low weight 16.3 
Normal 64.8
Overweight 10.5
Obesity 8.4

Skin color (n = 433)
White 40.9
Non-white 59.1

Marital status (n = 433)
Married/living with partner 77.4
Single, divorced or widow 22.6

Educational status (n = 433)
Illiterate 1.2
Elementary education - incomplete 32.1
Elementary education - complete 16.2
High school education - incomplete 17.1
High school education - complete 25.6
College education 7.9

Sanitary conditions at home (n = 433)
Adequate 96.1
Inadequate 3.9

*according to IOM (1990; 1992).

Table II
Maternal and newborn characteristics. ME/UFRJ,

Rio de Janeiro, RJ, Brazil

Characteristics n Mean
Standard
Deviation

Total family income
(minimum wages)

400 4.58 3.72

Pre-gestational weight (kg) 413 58.71 10.73

Height (m) 422 1.59 0.006

Pre-gestacional BMI (kg/m2) 418 23.23 3.81

Total gestational weight 
gain (kg )

418 12.99 5.21

Number of pregnancies 433 2.25 1.47

Birth weight (kg) 428 3,285.23 47.96

Birth length (cm) 418 49.70 2.79

Gestacional age upon birth 
according to last menstrual 427 39.15 1.68 
period (weeks)

Number of prenatal 
care appointments

431 8.24 2.46

Number of prenatal 
nutritional care appointments

433 2.26 2.33

Table III
Linear regression results of predictor variables of birth

weight. ME/UFRJ, Rio de Janeiro, RJ, Brazil

Variables β p

Total gestational weight gain (kg) 25.29 0.000

Pre-gestacional BMI (kg/m2) 13.02 0.037 

Maternal age (years old) -10.28 0.024

Number of prenatal care appointments 28.21 0.007

Variables omitted from the final model: number of prenatal nutritio-
nal care appointments, gestational intercurrences and parity.



Discussion

In this study, the predictor variables of birth weight
were total gestational weight gain, pre-gestational
BMI, maternal age and number of prenatal care
appointments. Socio-demographic obstetric and prena-
tal care characteristics were controlled. This data
corroborate the findings of several other studies, which
recognize the association between gestational weight
gain and birth conditions.16

Nowadays, maternal anthropometric aspects such as
pre-gestational nutritional status and gestational
weight gain are considered to be changeable determi-
ners of great relevance to adequate fetal growth. Prena-
tal nutritional intervention is related to favorable out-
comes and should be incorporated in prenatal care.3,16-19

In this study, maternal age contributed negatively to
birth weight. It is worth mentioning that there are few
studies which relate these variables among adult
women, especially those over 40 years old. As a general
rule, studies focus on LBW risk among adolescents.20

Nevertheless, in a recent review about biological aspects
determining maternal weight gain, the IOM6 presents
data which emphasize a tendency among adult preg-
nant women to show lower weight gain rates. This
might explain the reverse impact of maternal age on
observed birth weight.

Yekta et al.21 suggest that deviations in maternal ges-
tational weight gain, as well as inadequate pre-gesta-
tional BMI, act as newborn birth weight markers. In the
same study, the authors recognize the importance of
following prenatal weight gain, aiming at better outco-
mes. This monitoring would allow early identification
of nutritional risk, thus proposing nutritional counse-
ling as one major goal.

In face of this context, prenatal care is used as an
indicator of measure qualities and care with the mot-

her-child binomial, neutralizing risk factors associated
with pregnancy. Considering that one of the aims of
prenatal care is to early identify the risk of unfavorable
outcomes, adequate intervention measures can be
implemented.11,15 Effectiveness of nutritional interven-
tion during pregnancy, based on growing evidence
about the benefits of adequate nutrition, has been sug-
gested not only to obstetric outcome, but also to chil-
dren during their first years of life.22-24

More recently, the WHO16 has recognized nutritional
factors, among other measures capable of predicting
favorable perinatal and neonatal results, as an indicator
of prenatal care quality. Therefore, this corroborates
the current tendency towards recognition of many
complications during pregnancy being caused by pre-
gestational behaviors and circumstances, mostly nutri-
tional aspects.16,25,26

The close association found between the number of
prenatal care appointments and birth weight reinforces
the role of measures concerning the mother-child bino-
mial in order to optimize the obstetric result. In a syste-
matic revision of prenatal adequacy and birth weight,
findings are that, generally, transversal studies pointed
out a protector effect of prenatal over birth weight.
However, random transversal studies are necessary to
clarify this association. On the other hand, the early
beginning of prenatal care observed in this study might
have brought a decisive contribution to birth weight, as
an opportune beginning indicates good practice in pro-
moting mother and child health.27

Omitting the number of prenatal nutritional care
appointments from the predictor model of birth weight
might be due to its small quantity: the mean number of
appointments was 2.26 (± 2.33). Thus, it calls for a
reinforcement of the importance of an early beginning
bearing in mind a minimum number of nutritional
assistance appointments.

To corroborate an early and opportune beginning of
prenatal care, it was verified in this study that gestatio-
nal weight gain in the first trimester is a significant pre-
dictive of birth weight, which goes against the state-
ment made by some authors that the relevant maternal
weight gain to birth weight occurs only in the second
and third trimesters.5 However, it is known fact that
literature does not reach a consensus concerning the
gestational period of most impact on birth weight. 

Neufeld et al.28, in an investigation about the rela-
tionship between weight gains in different gestational
periods, highlighted that the first trimester is the most
important predictive of fetal linear growth. Besides,
evidence shows the origin of limitations to fetal growth
related to aggravations in the first trimester, which
reinforces that some intercurrences at the end of preg-
nancy might have their origin in this period.29 Findings
reported by Brown et al.30 show weight gains in the first
and second trimesters as predictives of birth weight,
representing 31 g and 14 g of it, respectively. However,
evaluating the impact of maternal weight gain on child
weight index, it was observed that deeply expressive
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Table IV
Linear regression results of predictor variables of birth

weight, second gestational trimester. ME/UFRJ, 
Rio de Janeiro, RJ, Brazil

Variables β p

First trimester
Age (years old) -14.0 0.039
Weight gain (kg) 29.6 0.040
Number of prenatal care appointments 76.4 0.000

Second trimester
Weight gain (kg) 27.2 0.045
Number of prenatal care appointments 77.7 0.000

Third trimester
Weight gain (kg) 42.6 0.001
Number of prenatal care appointments 69.8 0.000

Variables omitted from the final model: number of prenatal nutritio-
nal care appointments, gestational intercurrences and parity. 



results were obtained only in the first and third trimes-
ters.

Gestational weight gain in the third trimester has an
important role in LBW prevention, which might poten-
tially contribute to prevent chronic diseases associated
to such outcome.30

It is worth noticing in this study that maternal age as
a predictor variable of birth weight remains in the sta-
tistical model only in the first trimester, each year in
maternal age contributing with a decrease of about 14 g
in birth weight. This finding suggests that maternal age
influences physiological adaptations and placental
structure alterations. It is a fact that the consequences
of these alterations will be more evident in the first tri-
mester of pregnancy, because embryogenesis is
strongly determined in this period. Along this period,
embryo development is extremely sensitive to environ-
ment factors, and there is growing evidence that even
infinitely subtle influences might also influence preg-
nancy outcomes.16,31

The IOM guidelines, based on the weight gain ran-
ges according to pre-gestational BMI have been the
most internationally used ones for over a decade.32

Throughout the years, a direct proportionality bet-
ween maternal nutrition and newborn birth weight has
been demonstrated, using the recommendations by the
IOM to evaluate perinatal risks. Several authors have
concluded that gestational weight gain, according the
variations stated by the referred committee, predicts
birth conditions and is favorable to maternal nutritional
status after delivery.33-35

Studies testing the Brazilian adaptations proposed
by the Ministry of Health11 have not been published yet.
The referred proposal does not consider a minimum
gestational weight gain for low-height pregnant
women and limits to 7 kg the total weight gain to obese
pregnant women. Although the recommended weight
gain ranges are similar to those recommended by the
IOM, the cut-offs to classify pre-gestational BMI are
not presented, which causes doubts. Prenatal care units
adopt both the IOM13,14 and the WHO9 cut-offs for pre-
gestational BMI.

The findings suggest that the low-height value 
(< 1,57 m) recommended by the American committee
may not be adequate to the Brazilian population, due to
different height patterns among both populations.
Moreover, there is a questioning about cut-offs to be
adopted to pre-gestational nutritional status classifica-
tion, and further discussion is necessary. In this
casuistry, adequacy of the gestational weight gain
made by the pre-gestational BMI classification accor-
ding to the criteria stated by both the WHO9 and the
IOM13,14 was associated with birth weight.

It becomes necessary to effectively implement prena-
tal nutritional care, due to the fact that anthropometry
alone presents limitations to the nutritional diagnosis of
pregnant women, especially to the identification of spe-
cific nutritional deficits risk situations, such as anemia
and vitamin A deficiency. Their impact in short,

medium and long terms are also related with birth con-
ditions, and may have consequences throughout child-
hood and adulthood, as well as a great impact on mater-
nal a child morbimortality.8,16,36

Another aspect that makes prenatal care extremely
important is the omission of gestational intercurrences
from the regression model, which indicates an efficient
care and quality prevention of harm. On the other hand,
omission of prenatal nutritional assistance might have
happened due to the mean number of appointments
(2,46 ± 2,33), a lower value than the established, which
is, ideally, 4 throughout pregnancy or, at least, one in
each trimester.

Within the limitations of this research is the use of
informed pre-gestational weight endorsed by prelimi-
nary study of part of the sample and of literature, where
there is an agreement between the informed and mea-
sured weights. Also, the inclusion of smoker pregnant
women could be seen as a selection factor, although the
number of smokers was less than 5%, thus acceptable,
when compared to other studies.

Conclusion

Inadequacy of nutritional status within reproductive
age and pregnancy is an important health and nutritio-
nal problem among women and their children, which
might bring undesirable consequences to reproductive
health, as well as negatively contribute to child deve-
lopment, with reflections on birth conditions and mor-
bimortality rates.

In this analysis, among other maternal characteris-
tics, age, total gestational weight gain, pre-gestational
BMI and the number of prenatal care appointments are
recognized as predictive factor to birth weight. Also,
the results show a need for monitoring gestational
weight gain from the first trimester and throughout
pregnancy, as weight gain in all trimesters significantly
contributed to birth weight.

Nevertheless, there should be further discussion
concerning the BMI values recommended to different
populations.

To meet the expectations of the health committees
and the scientific community, efforts must be made in
an attempt to make nutritional assistance part of prena-
tal care. Nutritional counseling must focus not only on
anthropometric assessment, but also on dietary quanti-
tative and qualitative aspects, aiming at an interdisci-
plinary context within prenatal care.
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Resumen

Introducción y objetivos: Estimar la prevalencia y
duración de la lactancia materna (LM). Describir la evo-
lución del peso en el primer año de vida y la demanda de
consultas al pediatra en relación al tipo de lactancia.

Pacientes y métodos: Estudio transversal. Datos retros-
pectivos. Se recogió una muestra aleatoria de historias clí-
nicas de niños nacidos entre 2000 y 2005. Se estimó la pre-
valencia de lactancia natural al inicio, a los tres y seis
meses. Se elaboró un índice de deserción para la dura-
ción. Se comparó el peso medio y el número de consultas
al pediatra con el tipo de lactancia.

Resultados: Iniciaron la lactancia materna exclusiva
(LME) un 63,5 % (IC 95%: 58,6-64,5). A los seis meses
permanecen un 22,6 % (IC 95%: 18,4-26,9). Un 80,5%
(IC 95%: 75,4-84,6) comienzan lactancia materna total
—exclusiva o mixta— (LMT). El 43,4 % de los niños que
empezaron con LME abandonaron a los tres meses y el
64,4% a los seis; mientras que los de LMT tienen índices
de deserción menores, un 26,5% y un 54,4% a los tres y a
los seis meses, respectivamente. Los niños con lactancia
materna mixta (LMM) suelen tener un peso medio
mayor. Los alimentados con la LME hasta los seis meses,
consultan al pediatra, un promedio de 4,5 veces durante
el primer año. Los de lactancia artificial en unas 6,5 oca-
siones. Ambas medias son significativas estadísticamente
(p < 0,007).

Conclusiones: La lactancia materna en esta población
se aparta de las recomendaciones de la OMS. Los resulta-
dos apuntan a que la LME conlleva una evolución del
peso del niño más adecuada y una menor morbilidad, al
menos en el primer año de vida. 

(Nutr Hosp. 2009;24:213-217)

Palabras clave: Lactancia. Lactancia materna. Prevalencia.
Duración. Peso. Consultas pediátricas.

PREVALENCE AND DURATION OF BREAST-
FEEDING. IT INFLUENCES ON THE WEIGHT

AND THE MORBIDITY

Abstract

Objective: To estimate the prevalence and the average
length of Lactation. To describe the development of the
weight during the first year of life and the demand of pae-
diatric consultations in relation to the type of lactation.

Methods: A cross-sectional study was done using
retrospective data. There was gathered a random sample
of clinical histories of born children between years 2000
and 2005. There was estimated the prevalence of breast-
feeding from the beginning until three and six months. An
index of global desertion was elaborated. The average
weight and the number of paediatric consultations were
related to the type of lactation.

Results: The children initiate exclusive breastfeeding
(MEL) in a 63.5% (CI 95%: 58.6-64.5). 22.6% amount
them (IC 95%: 18.4-26.9) remained it until six months
age. After three months of MEL 43.4% of the subjects
gave up exclusively lactation. At the age of six months
only 33.6% remained with MEL. Mixed form of lactation
(MTL) was kept in 80.5% of the subjects (IC 95%: 75.4-
84.6). Children included in the program of MTL (exclu-
sive or mixed) have a minor index of desertion (26.5%
and 54.4% up to three and six months, respectively). A
higher weight was detected in children with mixed lacta-
tion. Those on the MEL up to six months consulted the
paediatrician 4.5 times a year, whereas children with arti-
ficial lactation did it 6.5 times during their first year of
life. There were statistically significant differences found
(p < 0.007).

Conclusions: Percentage of lactation in the group stu-
died is far from recommended levels (WHO). Exclusive
breastfeeding (MEL) entails a suitable weight develop-
ment, as well as a minor morbidity in the first year of life. 

(Nutr Hosp. 2009;24:213-217)
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Introducción

La Organización Mundial de la Salud (OMS) define
la lactancia materna (LM) como la ingesta de leche
materna lo que excluye el consumo de cualquier otro
alimento que no sea el que se deriva del pecho
materno1. Recomienda que los niños sean alimentados
así hasta el sexto mes de vida. 

La influencia de la LM en el primer año de vida es
importante para evaluar el crecimiento infantil. Los
estudios realizados en diversos países muestran dife-
rencias de crecimiento, tanto en peso como en estatura,
según el tipo de lactancia2-6.

Unas recientes revisiones sistemáticas de estudios
observacionales sugieren que la LM se asocia con una
menor prevalencia de sobrepeso y de obesidad y que
esta asociación, era más importante en aquellos con
una lactancia más prolongada7,8.

La LM parece conferir protección inmunológica
frente a las infecciones y los procesos alérgicos, y
puede reducir la incidencia de enfermedades infeccio-
sas en la infancia. Además, se asocia con tasas más
bajas de hospitalización9,10.

Este estudio pretende conocer el patrón de prevalen-
cia y duración de la lactancia materna en los niños naci-
dos entre los años 2000 y 2005, en la Zona de salud de
San Andrés del Rabanedo (León) con una población de
38.000 habitantes, así como describir la evolución del
peso en el primer año de vida y la demanda de consul-
tas del pediatra en relación con el tipo de lactancia.

Material y métodos

El estudio fue realizado en la zona básica de salud de
San Andrés del Rabanedo con una población de refe-
rencia de 35.667 personas y una tasa de natalidad
media en los últimos cinco años de 0,78%.

Se trata de un estudio transversal con datos retros-
pectivos, reconstruyendo el comportamiento de la LM
en los últimos años.

La población origen de este estudio fueron los niños
nacidos en la zona de salud, entre el 1 de enero del 2000
y el 31 de diciembre del 2005. 

Se eligió un muestreo aleatorio estratificado con afi-
jación proporcional al número de nacidos por cada bie-
nio. El tamaño de muestra se calculó para una con-
fianza del 95%, una precisión del 4,8% y una
prevalencia de inicio del 60%. Se prefijó un tamaño de
muestra de 400.

La fuente de datos para obtener la información fue-
ron las historias clínicas pediátricas de cada niño,
almacenadas en un archivo centralizado.

La variable principal del estudio fue el tipo de lac-
tancia —al inicio, a los tres meses y a los seis meses—,
con tres categorías: lactancia materna exclusiva
(LME), cuando el niño se alimenta únicamente del
pecho materno; lactancia mixta (LMM), cuando al
pecho materno se le añade alguna toma con leche artifi-

cial; lactancia artificial exclusiva (LA). El resto de
variables fueron semanas de gestación, peso al nacer,
peso a los tres meses, a los seis y al año, número de con-
sultas al pediatra en el primer año de vida excluidas las
del programa del lactante.

El análisis estadístico consistió en estimar la preva-
lencia para la LME y para la lactancia materna total
(LMT) en la que se incluyeron todos los niños alimen-
tados a pecho que, además, tomaran leches artificiales
(LME + LMM). Se calcularon los intervalos de con-
fianza del 95% de cada estimación. 

Se ha calculado un Índice de Deserción (ID) para la
lactancia materna exclusiva y la total, que expresa la
proporción de niños que iniciando la lactancia materna
la abandonan a los 3 o a los 6 meses. Se formula: IA =
(P

0
-P

t
)/P

0
; donde P

0
es la prevalencia al inicio y P

t
es la

prevalencia en el momento considerado11.
Para comparar el promedio de la ganancia de peso

según el tipo de lactancia en las edades estudiadas se
realizó un análisis de la varianza (ANOVA) para un
factor. También utilizamos el análisis de la varianza de
una vía en la comparación del número de consultas al
pediatra durante el primer año y las modalidades de
lactancia.

Resultados

Se han revisado 384 historias clínicas, que supone el
96% del la muestra prefijada. Las características de la
muestra se representan en la tabla I (16 historias fueron
rechazadas por falta de datos).

En la tabla II se exponen las prevalencias e índices
de deserción de lactancia materna exclusiva y lactancia
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Tabla I
Características de la muestra

Variable Número Porcentaje

Sexo
– Niño 193 50,2
– Niña 191 49,8

Bienio de nacimiento
– 2000-1 147 38,3
– 2002-3 127 33,1
– 2004-5 110 28,6

Tiempo de gestación 
– < 37 semanas 25 7,1
– ≥ 37 semanas 330 92,9

Peso al nacer (gramos)
– < 2.500 32 8,4
– ≥ 2.500 350 91,6

Consultas en el primer año
– < 6 175 63,6
– 6-10 62 22,6
– > 10 38 13,8



materna total; estratificado por edad del niño. Inician
LME un 63,5% de los niños (IC 95%: 58,6-64,5). En la
revisión pediátrica de los seis meses permanecen un
22,6% (IC 95%: 18,4-26,9) con LME. Un 80,5% (IC
95%: 75,4-84,6) inician de forma exclusiva o mixta
LM.

El 43,4% de los niños que empezaron con LME
abandonaron a los tres meses y el 64,4% a los seis. Los
de LM total tienen índices de deserción menores, un
26,5% y un 54,4% a los tres y a los seis meses, respecti-
vamente.

La evolución de la ganancia de peso en promedio, es
diferente según el tipo y duración de la lactancia como
muestra la tabla III. Los niños con lactancia mixta de
inicio son los que ganan más peso a los 3, a los 6 y a los
12 meses. Los niños cuya alimentación es exclusiva-
mente de lactancia materna hasta los 6 meses son los
que han ganan menos peso a los 6 y 12 meses, con una
P = 0,04 y P = 0,03 respectivamente.

En la tabla IV se visualiza que los niños que mantie-
nen la LME hasta los seis meses consultan al pediatra
un promedio de 4,5 veces, durante el primer año, 5,3
veces los de LMM y 6,5 los de lactancia artificial: Estas
diferencias son significativas estadísticamente (p <
0,007).

Discusión

Los resultados de esta investigación muestran que la
prevalencia y duración de la lactancia materna en la
población origen de nuestro estudio se sitúa en un nivel
intermedio en relación a otros estudios en nuestro
país12-15.

En nuestro medio el porcentaje de inicio del 63,5%
es claramente superior al 51% (aportado por Suárez Gil
P. et al en Asturias13 e inferior al 78% publicado por
Hostalot et al en el Sur de Cataluña)14.

Prevalencia y duración de la lactancia
materna
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Tabla II
Lactancia materna exclusiva y total e índices de deserción para las distintas edades

Lactancia Materna Exclusiva (LME) Lactacia Materna Total (LMT)

Edad del niño
Prevalencia IC Índice Prevalencia IC Índice

(%) del 95% de deserción (%) del 95% de deserción

0 meses 63,5 58,6-64,5 80,5 76,4-84,6

3 meses 35,9 31,0-40,8 43,4 % 59,1 54,1-64,1 26,5%

6 meses 22,6 18,4-26,9 64,4 % 36,7 31,7-41,7 54,4%

LMT = Lactancia materna exclusiva (LME) + lactancia materna mixta (LMM).
IC: Intervalo de confianza.

Tabla III
Evolución de la ganancia de peso en gramos durante el primer año de vida, según el tipo de lactancia

Peso al nacer
Promedio de ganancia Promedio de ganancia Promedio de ganancia
de peso a los 3 meses de peso a los 6 meses de peso a los 12 meses

Tipo de lactancia al nacer
LME 3.246 (445) 2.602 (653) 4.243 (822) 6.602 (1.144)
LMM 3.127 (452) 2.692 (617) 4.569 (947) 6.813 (1.125)
LA 2.844 (638) 2.573 ((638) 4.486 (846) 6.828 (1.125)
G.S. p < 0,01 ns p = 0,07 ns

Tipo de lactancia a los 3 meses
LME 2.564 (631) 4.108 (817) 6.496 (1.133)
LMM 2.711 (654) 4.601 (875) 6.885 (1.200)
LA 2.566 (634) 4.416 (858) 6.733 (1.116)
G.S. ns p < 0,05 p = 0,03

Tipo de lactancia a los 6 meses
LME 4.096 (868) 6.402 (1.171)
LMM 4.548 (936) 6.834 (1.154)
LA 4.392 (820 ) 6.748 (1.129)
G.S. p = 0,04 p = 0,03

G.S: grado de significación; ns: no significativo. (Desviación estándar). LME: lactancia materna exclusiva, LMM: lactancia materna mixta, LA:
lactancia artificial.



En nuestros datos la prevalencia y la duración de la
LM son inferiores a las observadas en países del norte y
centro de Europa (en torno al 90% al inicio y del 50% a
los tres meses del nacimiento)16,17.

En esta población de la provincia de León la lactan-
cia materna se caracteriza por tener unas aceptables
cifras al comienzo que disminuyen rápidamente, de tal
modo que a los 3 meses del parto más del 40% de las
madres que empezaron lactando a sus hijos de forma
natural abandonaron dicha práctica. Este patrón corres-
ponde con la categoría I en la clasificación de La OMS.
Similar situación está descrita por Barriuso et al para el
Norte de España12.

Nuestros indicadores de abandono de la LM son
menores a los asturianos donde el 71% de los niños que
empezaron la lactancia la abandonan antes de los tres
meses13 frente al 43,4% de los niños de nuestro medio. 

El índice de abandono de LME a los tres meses es
sustancialmente superior al de lactancia materna total,
lo que revela que las madres introducen la lactancia
mixta de forma prematura. 

Las comparaciones entre la prevalencia y duración
que nosotros aportamos y las de otros autores12-15, hay
que interpretarlas con cautela, pues las metodologías
empleadas han sido diferentes. Varían tanto el tipo de
diseño como la fuente de información; en nuestro caso
ha sido la historia clínica del niño.

La recogida de información de forma retrospectiva,
realizada en nuestro estudio, generalmente presenta
algunas limitaciones relacionados con la falta de algu-
nos datos que pueden introducir sesgos en la muestra
seleccionada. La propia selección de la muestra entre
las historias clínicas de los pediatras, limita la validez
externa al ámbito de los niños con pediatra en el sector
de la sanidad pública. No obstante, hay que decir que
esta es la situación del 95% de los niños de nuestra área
sanitaria. Si extrapolásemos los datos a todos los niños
menores de un año no podríamos descartar una sobre-
estimación en las prevalencias de lactancia en las tres
edades estudiadas, debido, tal vez, a una mayor promo-
ción que sobre la misma hacen los pediatras. Pese a
ello, la metodología empleada en este estudio puede
considerarse útil para establecer los patrones de lactan-
cia materna así como para el estudio del desarrollo pon-

dero-estatural de los niños de una determinada área
dada su facilidad, rapidez y el bajo coste. 

El análisis de nuestros datos apunta a que la alimenta-
ción exclusiva con leche materna, durante los seis pri-
meros meses de vida, tiene una influencia en la evolu-
ción del peso del niño a lo largo del primer año, sin que
se pueda identificar un patrón claramente diferenciado,
sí parece que la ganancia de peso, en los alimentados con
leche materna exclusivamente, es menor que los alimen-
tados con lactancia mixta o lactancia artificial.

Otros autores confirman una asociación clara en el sen-
tido de que a mayor tiempo de amamantamiento mayor es
el peso del niño, por lo menos hasta los nueve meses6, rati-
ficando así que las diferentes prácticas alimentarias llevan
a patrones diferentes de crecimiento infantil. Esto no entra
en contradicción con el menor riesgo de sobrepeso y obe-
sidad que a lo largo de la vida tienen los niños que se ali-
mentan más tiempo con lactancia natural7,8.

No debemos olvidar que la alimentación con pecho
materno hasta los seis meses de vida es importante, no
sólo para el crecimiento infantil, sino también por sus
beneficios en la protección contra enfermedades infec-
ciosas y respiratorias10,18-21, aunque estudios realizados
en nuestro medio no han sido concluyentes23.

Los niños con lactancia mixta se muestran como los
que suelen tener un peso mayor y, aunque no encontra-
mos nada similar en la literatura.

La comprobación en nuestro estudio de que los niños
alimentados con LME consultan significativamente
menos veces por enfermedad, al pediatra durante los
primeros doce meses, está en concordancia con lo ante-
riormente expuesto. En un estudio realizado por Vic-
tora et al24 se constata que los niños que no recibían
leche materna tenían más riesgo de morbilidad por
GEA, enfermedades respiratorias y por otros tipos de
infecciones frente a los alimentados con leche materna. 

A la hora de elegir el mejor momento para el destete
o la introducción de alimentos complementarios debe-
mos tener en cuenta los beneficios citados, que contri-
buyen a disminuir la morbilidad infantil. 

En el transcurso del primer año de vida los profesio-
nales sanitarios tienen que ofrecer a las madres una
buena orientación a cerca de los tipos de alimentos que
pueden introducirse, con la intención de atender las
necesidades de nutrientes y respetar la maduración gas-
trointestinal24.

Los resultados encontrados muestran que el patrón
de lactancia materna en esta población dista de lo reco-
mendado por la OMS y sugieren que la LME conlleva
una evolución del peso del niño más adecuada, así
como una menor morbilidad al menos en el primer año
de vida del lactante. 

Este estudio refuerza la necesidad de desarrollar
actividades y programas específicos en nuestra área
destinados a la promoción de la Lactancia Materna. 

Finalmente, consideramos necesario mantener
abiertas líneas de investigación orientadas a conocer la
situación real de la lactancia materna y especialmente a
evaluar los beneficios que de ella se deriven.
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Tabla IV
Media de consultas realizadas al pediatra de atención
primaria durante el primer año de vida según el tipo

de lactancia en cada periodo

Tipo de lactancia Al nacer A los 3 meses A los 6 meses

LME 5,6 (4,9) 5,0 (4,3) 4,5 (3,4)
LMM 5,9 (4,6) 6,3 (5,9) 5,3 (4,6)
LA 6,4 (4,6) 6,3 (4,3) 6,5 (5,1)
G.S: ns ns p < 0,007

(Desviación estándar). LME: lactancia materna exclusiva. LMM:
lactancia materna mixta. LA: lactancia artificial. G.S.: grado de sig-
nificación;  ns: no significativo.
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Resumen

Introducción: La Nutrición Enteral Domiciliaria en
Madrid utiliza como soporte la receta oficial lo que faci-
lita el uso de sistemas de información para el análisis de su
consumo y evolución.

Objetivos: Análisis cuali y cuantitativo de la evolución
del consumo de NED de 2002 a 2007. Tendencia e identifi-
cación de los productos con mayor impacto en el periodo
2006-2007. Características de los pacientes.

Métodos: Selección de recetas facturadas de productos
de NED, clasificación por tipos y análisis de la evolución
en importe y en envases para el periodo 2002 -2007. 

Estudio de la evolución consumo 2006-2007 identifi-
cando los productos con mayor impacto, la distribución
de su prescripción y las características de los pacientes a
los que se indica.

Resultados: En el periodo 2002-2007, los envases han
aumentado mas del doble y el importe económico se ha
triplicado, observándose un desplazamiento hacia las die-
tas completas hiperproteicas.

El análisis 2006-2007 de las mismas nos lleva a identifi-
car 5 productos cuyo incremento en envases ha superado
el 210%.

La edad media de los pacientes es 60,33 años, siendo los
diagnósticos más frecuentes oncológicos y neurológicos.
El 69% de los tratamientos están prescritos como suple-
mentos a una dieta de consumo ordinario.

Discusión: En los últimos 6 años se evidencia la tenden-
cia al alza y el desplazamiento hacia dietas del tipo com-
pletas hiperproteicas que suponen ya en 2007 casi la ter-
cera parte del consumo.

Dos terceras partes de los tratamientos están dirigidos
a pacientes geriátricos con patologías oncológicas o dege-
nerativas del sistema nervioso central.

(Nutr Hosp. 2009;24:218-225)
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EVOLUTION OF HOME-BASED ENTERAL
NUTRITION IN MADRID 2002-2007

Abstract

Introduction: Home-based enteral nutrition in Madrid
uses the official prescription form which facilitates the
use of information systems for analyzing consumption
and evolution. 

Objectives: Qualitative and quantitative analysis of the
evolution of HBEN use from 2002 to 2007. Trend and
identification of the products with higher impact for the
period 2006-2007. Patientsí characteristics.

Methods: Selection of invoiced prescriptions of HBEN
products, classification by type, and analysis of price and
pack number evolution for the period 2002 -2007. Study
of the consumption evolution 2006-2007 identifying those
products with higher impact, the prescription distribu-
tion, and the characteristics of the patients in whom
HBEN is prescribed. 

Results: In the period 2002-2007, the number of packs
has increased more than twice and the costs have tripled,
observing a shift towards complete hyperproteinic diets.
When analyzing these diets in the period 2006-2007, there
are five products that have increased the number of packs
by more than 210%.

The mean patientsí age was 60.33 years. The most fre-
quent diagnoses were oncologic and neurologic. 69% of
the treatments are prescribed as dietary supplements for
an ordinary diet. 

Discussion: For the last 6 years, an increasing trend is
observed as well as a shift towards complete hyperprotei-
nic diets, which in 2007 accounted for almost a third of
the whole consumption. 

Two thirds of the therapies are focused on geriatric
patients with oncologic or central nervous system degene-
rative pathologies.

(Nutr Hosp. 2009;24:218-225)

Key words: Home-based enteral nutrition evolution.
Madrid 2002-2007.

Correspondencia: Asunción Castaño.
Consejería de Sanidad.
Comunidad de Madrid.
E-mail: Asuncion.castano@salud.madrid.org

Recibido: 16-IV-2008.
Aceptado: 17-VI-2008.



Introducción

La Nutrición Enteral Domiciliaria, en adelante NED,
está incluida como prestación en la Cartera de Servicios
Comunes del Sistema Nacional de Salud7. La normativa
específica que la regula, establece que “Esta prestación
se facilitará por los servicios de salud o dará lugar a ayu-
das económicas, en los casos y de acuerdo con las nor-
mas que reglamentariamente se establezcan”.

De acuerdo con lo anterior, cada Comunidad está
facultada para hacer efectiva la prestación con su pro-
pia regulación de manera que el acceso a la misma por
los usuarios varía de una Comunidad a otra. 

En la Comunidad de Madrid el acceso se realiza a
través de receta oficial. Así, tras la indicación de un
producto y una vez cumplimentado tanto el preceptivo
Informe-tipo1 como la receta oficial, esta debe ser
visada por la Inspección Sanitaria quien, una vez com-
probado que se ajusta a lo establecido en la legislación
vigente y que la receta lleva la leyenda “exento de apor-
tación” procederá a su autorización mediante el visado.
La receta podrá ser ya dispensada en una oficina de far-
macia y posteriormente facturada a la Consejería de
Sanidad a través del Colegio Oficial de Farmacéuticos
de Madrid de acuerdo con unos precios máximos de
facturación, en adelante PMF, establecidos para cada
preparado en base a la aplicación de un margen de
intermediación calculado multiplicando el precio de
venta de laboratorio por un factor de corrección. 

La circunstancia de que la prestación de NED en
Madrid se haga efectiva con el mismo soporte que la
prestación farmacéutica posibilita la utilización de los
sistemas de información aplicables a esta última lo que
permite conocer los consumos reales de cada una de las
presentaciones de los productos financiados por el Sis-
tema Nacional de Salud.

A consecuencia de la transferencia de las competen-
cias en materia sanitaria desde el INSALUD a la Comu-
nidad Autónoma de Madrid en enero de 20022, los siste-
mas de información relativos a la Prestación
Farmacéutica se modificaron sustancialmente lo que ha
permitido que, gracias a los medios informáticos actua-
les, se pueda tener información exhaustiva sobre todos
los datos relativos a la prescripción y dispensación a tra-
vés de recetas oficiales de estos productos de NED. 

Objetivos

1. Análisis de la evolución del consumo de produc-
tos de NED en el periodo 2002-2007 a nivel cua-
litativo y cuantitativo.

2. Análisis de la evolución del consumo de produc-
tos de NED entre 2006 y 2007 con ponderación
de cada tipo de productos respecto al consumo
total tanto en importe como en envases. 

3. Análisis de la tendencia del consumo. 
4. Identificación de los productos con mayor

impacto en el consumo y análisis de las caracte-

rísticas tanto de las prescripciones e indicaciones
como de los pacientes a quienes se dirigieron.

Material y método

La primera parte del estudio se ha realizado a través
del sistema de información Farm@drid, en el que se ha
identificado el grupo de facturación de Dietoterápicos
que recoge todas las recetas oficiales en las que se pres-
criben productos incluidos en el nomenclátor de pro-
ductos dietéticos susceptibles de financiación por el
Sistema Nacional de Salud que se han facturado a la
Comunidad Autónoma de Madrid2.

Posteriormente se han obtenido los datos de consumo
referidos a los productos de NED, clasificados en sus dis-
tintos tipos y se han eliminado, por no ser objeto de este
estudio, los tipos de productos correspondientes a fórmulas
lácteas infantiles y a productos para el tratamiento nutricio-
nal de las enfermedades congénitas del metabolismo.

De los distintos tipos de productos1 se han extraído
los consumos anuales, tanto en número de envases dis-
pensados como en importe abonado durante el periodo
comprendido entre 2002 y 2007. A partir de estos datos
se calculó el precio medio para cada grupo así como su
importancia relativa y su evolución interanual.

Se ha estudiado la evolución de los distintos tipos1,7

observándose que el responsable de ese incremento es
el grupo de las dietas poliméricas hiperproteicas. Sobre
él se ha realizado la comparación del consumo, tanto a
nivel de envases dispensados como de importe abo-
nado en los dos últimos años, objetivándose que ha
aumentado su peso específico con respecto al total de la
prestación en algo más del 5%.

Una vez seleccionado el tipo de productos diana de
este análisis, se han obtenido los datos de las recetas
correspondientes a los productos con mayor incre-
mento en el consumo y, a través del archivo digital de
las recetas facturadas, se ha extraído una muestra
representativa para la identificación de los datos relati-
vos a los pacientes y la localización posterior de los
informes clínicos que avalan las prescripciones.

A través de los sellos de visado de Inspección se han
clasificado por Áreas Sanitarias y se han localizado los
informes justificativos de la indicación de cada trata-
miento en los archivos de las Inspecciones Médicas.
De estos informes se han obtenido los datos relativos a
la edad y diagnóstico del paciente. 

Resultados

Evolución general del consumo 2002-2007
(figs. 1 y 2) 

Número de envases (tabla I)

El número total de envases dispensados se ha multipli-
cado durante el periodo estudiado por más de 2,5, pasando
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de 99.554 en 2002 a 250.293 en 2007. Este incremento se
debe fundamentalmente al experimentado entre los años
2002 y 2003, que fue del 71%. En los años posteriores el
incremento ha ido aumentando desde el 7,28% entre 2003
y 2004 hasta el 12,68% entre 2006 y 2007.

Mencionar también que en el caso de las dietas com-
pletas poliméricas con fibra, su consumo, referente al
año 2007, no figura como tal en el sistema de informa-
ción por lo que sus valores aparecen como “cero” en las
tablas.
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Fig. 1.—Evolución del
número de envases
2002-2007.
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Fig. 2.—Evolución del
importe. 2002-2007.
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Tabla I
Evolución. Envases 2002-2007

2002 2003 2004 2005 2006 2007

CPNI 2.321 3.475 3.353 3.589 3.352 2.738

CELE 1.197 2.285 3.029 3.370 3.443 3.885

CONO 1.356 2.319 2.617 2.903 2.975 4.192

CPHI 12.481 24.677 31.490 43.959 57.146 72.729

CPNF 1.555 2.655 2.356 2.446 1.073 0

CPNH 16.750 30.775 36.856 41.036 42.867 50.817

CPNN 42.614 68.591 65.330 60.241 57.628 56.030

ESPE 12.205 24.078 28.423 30.639 34.124 38.587

MESP 2.001 5.750 9.551 10.589 13.559 15.342

Otros módulos 7.074 9.280 3.544 3.873 4.957 5.973

Total 92.480 146.605 183.005 198.772 217.167 244.320



Importe (tabla II)

El importe económico ha aumentado de manera que
se ha multiplicado por más de tres, pasando de
7.828.121,08 euros en 2002 a 24.678.611,33 euros en
2007.

Al igual que en el número de envases, el mayor
incremento se produce entre los años 2002 y 2003,
manteniéndose la subida interanual en el resto de los
periodos entre el 13 y el 18%, porcentaje sensible-
mente superior al del número de envases lo que indica
que la tendencia del consumo se ha ido desplazando
hacia productos con precios medios más elevados cuyo
valor promedio se ha ido incrementando cada año hasta
alcanzar entre el año 2002 al 2007 un 24,95%. 

Evolución por tipos 2001-2007 (tablas III, IV y V)

El consumo, tanto en unidades dispensadas como en
el importe fluctúa enormemente en función de los dis-
tintos tipos. 

Los cuatro grandes grupos que por su mayor con-
sumo merecen estudio independiente son: 

• Dietas hipercalóricas, cuyo consumo se ha mul-
tiplicado por más de 3, pasando de 16.750 enva-
ses dispensados en 2002 por un importe de
1.424.314,63 e a 50.817 envases con un importe
de 4.744.340,63 e en 2007. El precio medio, para
el mismo periodo, pasa de 85,03 e a 93,36 e.

La importancia relativa de estos productos se ha man-
tenido prácticamente constante, oscilando en torno al 18-
19% con respecto al total del consumo tanto en cuanto al
número de envases como a su importe económico.

• Dietas estándar. Las dietas normocalóricas nor-
moprotéicas eran el grupo con más peso específico
en el año 2002, en que su consumo fue de 42.614
envases por un importe de 3.247.981,75 e. Lo que
le daba una importancia relativa con respecto al
total de los productos de NED, tanto en envases
como en importe, de alrededor del 41%.
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Tabla II
Evolución. Importes 2002-2007

2002 2003 2004 2005 2006 2007

CPNI 169.754 251.655 243.840 298.817 291.385 246.679

CELE 71.741 119.438 148.050 173.784 198.299 256.471

CONO 37.347 72.249 91.171 133.951 139.825 203.560

CPHI 1.160.298 2.186.324 2.794.827 4.042.945 5.351.756 7.152.700

CPNF 136.622 222.812 209.262 241.813 108.531 0

CPNH 1.424.315 2.462.446 3.070.810 3.710.383 4.029.767 4.744.341

CPNN 3.247.982 5.018.442 5.100.260 5.097.468 5.063.151 5.189.300

ESPE 1.454.586 2.799.305 3.585.630 4.103.132 4.807.374 5.708.045

MESP 35.978 159.510 319.830 394.790 520.217 664.006

Otros módulos 89.499 142.206 142.146 263.834 423.941 513.509

Total 7.738.622 13.292.192 15.563.679 18.197.083 20.510.304 24.165.102

Tabla III
Cuota de mercado en envases por tipo de dieta. 2002-2007

2002 2003 2004 2005 2006 2007

CPNI 2,28 1,96 1,76 1,73 1,48 1,07

CELE 1,18 1,29 1,59 1,63 1,52 1,52

CONO 1,33 1,31 1,37 1,40 1,31 1,64

CPHI 12,28 13,90 16,54 21,25 25,24 28,53

CPNF 1,53 1,50 1,24 1,18 0,47 0,00

CPNH 16,48 17,33 19,36 19,84 19,37 19,94

CPNN 41,93 38,63 34,31 29,12 25,45 21,98

ESPE 12,01 13,56 14,93 14,81 15,07 15,14

MESP 1,97 3,24 5,02 5,12 5,99 6,02

Otros módulos 9,01 8,55 3,89 3,92 4,09 4,15



A lo largo del periodo estudiado su consumo ha cre-
cido sensiblemente menos que el resto de los grandes
grupos. Así, en los cinco años su incremento en número
de envases representa un 31%, no obstante si nos fija-
mos en su importe este incremento se sitúa en un 59%
debido a la gran variación que ha sufrido el precio
medio, que pasa 76,22 e en 2002 a 92,62 e en 2007. 

Esto ha condicionado que su importancia relativa
haya pasado del 41%, referido tanto al número de enva-
ses como a su importe en 2002 a aproximadamente el
21-22% en 2007.

• Dietas Especiales. Este tipo de dietas, el menos
homogéneo de todos, agrupa los productos más
caros, con un precio medio que ha pasado de
los119,18e en 2002 a 147,93 e en 2007.

El número de envases dispensados se ha multipli-
cado en el periodo por tres, pasando de 12.205, que sig-
nificaban un 12% a 38.587, que han significado poco
más del 15%.

No obstante, por la elevación de su precio medio, el
importe abonado por estos productos en 2002 se ha
multiplicado prácticamente por 4 en 2007, por lo que
su importancia relativa desde el punto de vista econó-
mico ha pasado del 18,41 al 22,90% del total. 

• Dietas hiperprotéicas. Es el tipo cuyo consumo se
ha ido incrementando más en los años estudiados.
Así en número de envases dispensados creció en
un 582,71%, pasando de 12.481 a 72.729. 

En cuanto al importe económico, pasa de 1.160.028,13
e a 7.152.699,87e, lo que implica un incremento del
616,45%. Como puede observarse este incremento es
relativamente superior al experimentado por el número de
envases, lo que evidencia que su precio medio, que pasa de
117,44 a 136,58 e, se ha incrementado más que la media. 

Sin embargo la importancia relativa del grupo se
asemeja tanto a nivel de número de envases como de
importe económico, pasando de un 12-14% en 2002 a
un 28% en 2007.
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Tabla IV
Cuota de mercado en importe por tipo de dieta. 2002-2007

2002 2003 2004 2005 2006 2007

CPNI 2,15 1,85 1,53 1,60 1,38 0,99

CELE 0,91 0,88 0,93 0,93 0,94 1,03

CONO 0,47 0,53 0,57 0,72 0,66 0,82

CPHI 14,68 16,09 17,58 21,66 25,28 28,69

CPNF 1,73 1,64 1,32 1,30 0,51 0,00

CPNH 18,02 18,12 19,32 19,88 19,04 19,03

CPNN 41,10 36,93 32,081 27,31 23,92 20,82

ESPE 18,41 20,60 22,55 21,98 22,71 22,90

MESP 0,46 1,17 2,01 2,11 2,46 2,66

Otros módulos 2,07 3,40 2 2,52 3,12 3,06

Tabla V
Evolución del precio medio por tipos. 2002-2007

2002 2003 2004 2005 2006 2007

CPNI 73,14 72,42 72,72 83,26 86,93 90,09

CELE 59,93 52,27 48,88 51,57 57,59 66,02

CONO 27,54 31,16 34,84 46,14 47,00 48,56

CPHI 117,44 114,72 118,13 123,95 128,74 136,58

CPNF 87,86 83,92 88,82 98,86 101,15 0,00

CPNH 85,03 80,01 83,32 90,42 91,86 93,36

CPNN 76,22 73,16 78,07 84,62 87,86 92,62

ESPE 119,18 116,26 126,15 133,92 140,88 147,93

MESP 17,98 27,74 33,49 37,28 38,37 43,28

Otros módulos 41,59 55,91 56,58 69,03 81,99 75,11

Total 70,59 70,76 74,10 81,90 86,24 88,17



Análisis cualitativo 

Del estudio anterior se desprende que el grupo cuya
evolución ha sido más significativa ha sido el de las
dietas completas hiperprotéicas, por lo que se ha selec-
cionado para realizar el análisis de consumo desde el
punto de vista de las indicaciones y tipo de pacientes
que han recibido esta Prestación.

Se ha estudiado el consumo de todos los productos
agrupando sus distintas presentaciones y sabores y se
han seleccionado aquellos para los que el incremento
en el número de envases dispensados en el año 2007
con respecto al 2006 ha sido superior al 210%, resul-
tando 5 nombres comerciales.

La selección de la muestra representativa se ha reali-
zado eligiendo el 100% de las recetas de los 5 produc-
tos facturadas durante los meses de marzo y abril de
2007, que suponen 322 recetas. Sobre ellas se han reco-
gido todos los datos existentes en las Inspecciones
Médicas en las que se habían visado las recetas. 

Los datos resultantes del análisis son los siguientes: 

• Con respecto a la distribución de los distintos
nombres comerciales se observa una cierta desi-
gualdad habiéndose constatado la concentración
en la prescripción de ciertos productos en determi-
nadas Áreas Sanitarias.

• En relación a la indicación de los tratamientos, el
modelo de Informe-Tipo justificativo de la indica-
ción normalizado por el Comité Asesor para la Pres-
tación de Productos Dietéticos del Ministerio de
Sanidad y Consumo para la indicación de la NED no
se cumplimenta nada más que en el 68%. El resto de
los tratamientos se justifica con distintos modelos de
informes clínicos. 

Se ha observado que de los Informes-Tipo cumpli-
mentados por médicos de Unidades de Nutrición, los
correspondientes a algunas Áreas Sanitarias han sido
cumplimentados exclusivamente para la indicación de la
NED a pacientes de residencias geriátricas de acuerdo
con los protocolos de actuación entre los médicos de AP
y los especialistas de las Unidades de Nutrición7.

El esquema del origen y formato de los informes clí-
nicos archivados en las distintas Inspecciones Médicas
es el siguiente: 

• Informes clínicos 2:

–De Medico de Atención Primaria ........................ 4 (*)
–De Medico de Atención Especializada ................ 10 (**)
–De Médico de Residencia Geriátrica ................... 7 (***)

• Informes-Tipo

–De Medico de Atención Primaria ...................... 1 (*)
–De Medico de Atención Especializada .............. 9 (**)
–De Médico de Unidad de Nutrición ................... 34 (****)

Del estudio de las fechas de emisión de los informes
se desprende que en su mayoría corresponden a los
años 2006 y 2007 y son informes de inicio de los trata-
mientos. Esto coincide con los motivos por los que fue-
ron seleccionados estos productos de reciente introduc-
ción en el mercado. 

• En relación con las pautas posológicas prescritas,
se han estudiado las que figuran en todos los Infor-
mes Tipo, clasificándose en función de las cal/día.
Se ha considerado como nutrición enteral total
aquella en la que se prescriben más de 1.000
cal/día al paciente. Cantidades menores se sobre-
entiende que estarían prescritas como suplemento
a una dieta con alimentos de consumo ordinario y
que, tal y como se plasma en los datos que resul-
tan, supone un 69% del total de los tratamientos.

• Más de 1.000 cal/día ................................. 31%
• 900 cal/día ................................................ 2%
• 750 cal/día ................................................ 21%
• 500 cal/día ................................................ 46%

• En relación con las patologías y situaciones clíni-
cas de los pacientes que han justificado la indica-
ción de la NED se han clasificado los diagnósticos
en tres grandes grupos:
A) Patologías oncológicas. 41% del total, de las

cuales casi el 40% corresponde a neoplasias
digestivas y un 25% a cáncer de cabeza y cuello.

B) Enfermedades neurológicas, 38% del total, de las
cuales aproximadamente el 50% corresponden a
un diagnostico genérico de deterioro cognitivo.

C) El 21% restante corresponde a diversas patolo-
gías, de las que el 23% se corresponde con sín-
dromes de intestino corto. 

• La edad de los pacientes no siempre se cumpli-
menta en los Informes tipo aunque tienen un espa-
cio reservado para ello. Solo se ha podido obtener
esta información de un total de 60 pacientes, fun-
damentalmente a través de los Códigos de Identifi-
cación Personales que figuran en las tarjetas sani-
tarias individuales de los mismos (fig. 3).

Partiendo de estos datos se concluye que el 47% de
los pacientes está en la franja de 70 a 90 años (rango 11
a 100) siendo la edad media de 60,33 años. 
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(*) En términos generales los informes de médicos de Atención
Primaria indican patologías graves subsidiarias de tratamiento nutri-
cional en pacientes que posiblemente no tienen el informe clínico de
un especialista del Sistema Nacional de Salud. 

(**) Las especialidades en las que hay mayor número de facultati-
vos son las oncológicas, tanto médica como radiológica. 

(***) Solamente se permiten, a criterio del Médico inspector, en
determinadas Áreas Sanitarias.

(****) En determinadas Áreas los informes tipo de las Unidades
de Nutrición estudiados responden casi exclusivamente a los acuer-
dos suscritos para el acceso a la prestación de los pacientes de resi-
dencias geriátricas.



• Aún considerando que el dato relativo al domicilio
del paciente tiene mucha importancia, se han
podido obtener solamente el 32%, que no son esta-
dísticamente significativos. 

Discusión

La evolución del consumo durante los últimos 6
años evidencia una clara tendencia al alza que sigue
similares patrones interanuales de crecimiento soste-
nido en cuanto al número de envases y mucho más acu-
sado en el importe. Esto evidencia un desplazamiento
del consumo hacia productos más novedosos con
mayor precio medio y, en concreto, a los incluidos en el
tipo de dietas Completas Hiperprotéicas.

Este tipo de preparados es el segundo en cuanto al
valor de su precio medio y para el año 2007 ya supone
cerca de la tercera parte del total de los productos dis-
pensados. Hay que señalar que, aún denominándose
dietas completas, por su composición, saborización y
en algunos casos, su textura, estos preparados que se
pueden utilizar como apoyo oral suplementario en
pacientes que pueden alimentarse de manera natural.

La indicación para su utilización como suplementos
de los productos de NED, aún siendo impecable desde
el punto de vista nutricional, roza con la filosofía legal
sobre la prestación de NED con fondos públicos, que
establece como requisito que los preparados sean fun-
damentalmente la única fuente nutricional para los
pacientes. Sin embargo se ha evidenciado que más de
las dos terceras partes de los pacientes han consumido
los productos en cantidades que nunca podrían llegar a
cubrir las necesidades diarias de una persona.

La revisión individualizada del consumo del último
año de la utilización de los productos comerciales

incluidos en el tipo seleccionado se ha revelado que la
indicación no guarda una distribución geográfica
homogénea evidenciándose una concentración de la
prescripción de determinadas marcas comerciales en
distintos centros asistenciales.

El Informe-Tipo reglamentario no siempre se cum-
plimenta para indicar la prestación a los pacientes e
incluso en aquellos para los que se cumplimenta, el
médico que lo indica no está entre los especialistas
autorizados que recoge la norma legal. 

Dos terceras partes de los tratamientos están pres-
critos para pacientes geriátricos, lo que se corres-
ponde con las patologías de base para las que los pro-
ductos están indicados, que en su mayoría se reparten
entre pacientes oncológicos y aquellos que sufren
procesos degenerativos severos del sistema nervioso
central.
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Siglas tipo

CELE: Completas monomérica normoproteicas (con aminoácidos).

CONO: Completas oligoméricas normoproteicas (peptídicas).

CPHI: Completas poliméricas hiperproteicas.

CPNF: Completas poliméricas normoproteicas con fibra .

CPNH: Completas poliméricas normoproteicas hipercalóricas.

CPNI: Completa poliméricas normoproteicas hipocalóricas.

CPNN: Completas poliméricas normoproteicas normocalóricas.

ESPE: Completas especiales.

MESP: Módulos espesantes.
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EVIDENCIA PRELIMINAR DE LOS NIVELES
DE ACTIVIDAD FÍSICA MEDIDOS MEDIANTE

UN ACELERÓMETRO EN ADOLESCENTES
ESPAÑOLES. ESTUDIO AFINOS

Resumen

Antecedentes: Para comprender mejor el desarrollo de
las enfermedades crónicas en los jóvenes resulta necesario
conocer los niveles de actividad física (AF) que realizan.
El propósito de este estudio es evaluar los niveles de AF
total y el tiempo de AF a distintas intensidades medidos
mediante acelerometría en adolescentes españoles.

Métodos: Para este estudio se seleccionó una sub-mues-
tra de 214 adolescentes españoles sanos (107 mujeres), con
edades de 13-16 años, que participaban en el Estudio AFI-
NOS. Los participantes llevaron un acelerómetro Acti-
Graph GT1M durante 7 días consecutivos. La AF total y el
tiempo dedicado a actividad física sedentaria, ligera, mo-
derada, vigorosa y de moderada a vigorosa (AFMV) se va-
loró utilizando el acelerómetro. La adiposidad se midió en
la muestra utilizando la suma de 6 pliegues cutáneos, la
circunferencia de la cintura y el IMC.

Resultados: Los chicos adolescentes realizaron mayores
niveles de AF total, AF moderada, AF vigorosa y AFMV
que las chicas adolescentes, mientras que las chicas realiza-
ron mayores niveles de AF ligera. Las diferencias entre los
grupos de edad mostraron que el grupo de 15-16 años rea-
lizaba más AF  total (P = 0,008) que el grupo de 13-14 años.
Los adolescentes con los niveles más altos de grasa corpo-
ral eran menos activos y dedicaban menos tiempo a reali-
zar AF vigorosa y AFMV que los adolescentes con menos
grasa corporal. En esta muestra de adolescentes, el 71,1%
de los adolescentes (82,2% de los chicos y el 60,7% de las
chicas) alcanzó la recomendación de 60 min. de AFMV.

Conclusiones: Aunque estos hallazgos sugieren que los
adolescentes españoles tienen niveles de AF similares a los
de otros adolescentes europeos, futuros estudios transversa-
les y longitudinales deberían evaluar los niveles de AF en
adolescentes y niños españoles dentro de su estilo de vida ha-
bitual utilizando métodos objetivos como los acelerómetros,
los monitores de la frecuencia cardíaca y los podómetros. 

(Nutr Hosp. 2009;24:226-232)

Palabras clave: Actividad física. Acelerómetro. Evaluación.
Adolescentes.
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Abstract

Background: It is necessary to know the levels of physical
activity (PA) for a better understanding of the development
of chronic diseases in youth. The aim of this study was to
assess levels of total PA and time spent in different PA
intensities in Spanish adolescents by accelerometer. 

Methods: A sub-sample of 214 healthy Spanish adoles-
cents (107 females), aged 13-16 years, enrolled in the AFI-
NOS Study was selected for this study. Participants wore
the ActiGraph GT1M accelerometer for 7 consecutive
days. Total PA and time spent in sedentary, light, mode-
rate, vigorous, and moderate to vigorous physical activity
(MVPA) was estimated using the accelerometer. Adipo-
sity was measured in the sample using sum of 6 skinfold
thickness, waist circumference and BMI.

Results: Adolescent boys were engaged in higher levels
of total PA, moderate PA, vigorous PA and MVPA than
adolescent girls, whereas girls were engaged in higher
levels of light PA. Differences between age groups showed
that the 15-16 years group did more total PA (P = 0.008)
than the 13-14 years group. Adolescents with highest
levels of body fat were less active and spent less time in
vigorous PA and MVPA than adolescents with less body
fat. Among the current sample, 71.1% of the adolescents
(82.2% adolescent boys and 60.7% adolescent girls) rea-
ched the recommendation of ≥ 60 min in MVPA.

Conclusions: Although these findings suggest that Spa-
nish adolescents have similar PA levels than other European
adolescents, further cross-sectional and longitudinal studies
must assess PA levels in free-living conditions in Spanish
children and adolescents using objective methods such as
accelerometers, heart rate monitors and pedometers. 

(Nutr Hosp. 2009;24:226-232)
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Introduction

Rates of chronic diseases have been progressively
increasing in developing countries during the last
several years.1 Cardiovascular disease, cancer, chro-
nic respiratory diseases, and diabetes lead to a hig-
her incidence of mortality among people between 0
and 30 years of age.1,2 Genetic and environmental
factors are involved in the development of chronic
diseases,3 but evidence suggests that modifiable
lifestyle factors play a key role. The importance of
regular physical activity (PA) for the prevention4

and treatment5 of chronic diseases has led to increa-
sed. Thus, PA monitoring and promotion must be
two basic objectives in public health across the
world.6 Considerable attention has been focused on
children’s PA since behavior. A special focus is also
needed in the prevention of chronic disease from
early ages because these diseases and their associa-
ted co-morbidities often persist from childhood into
adolescence, and from adolescence into adult-
hood.7,8

Higher levels of PA in school-age youth has been
negatively associated to adiposity, cardiovascular
health, hypertension, low physical fitness, asthma,
and indicators of mental health (e.g. anxiety, depres-
sion).9 Therefore, it is necessary to know youth PA
levels for a better understanding of the development
of chronic diseases in this population. In the scienti-
fic literature, there are several methods or techniques
to assess PA in children and adolescents.10 PA mea-
sures are categorized by the accuracy of assessments
in primary, secondary and subjective measures. Pri-
mary measures include indirect calorimetry, doubly
labeled water and direct observation. Secondary
measures involve heart rate monitoring, accelerome-
ters and pedometers. Subjective measures include
self-reports, interviews, proxy report, and activity
diaries. Feasibility in health-related research is inver-
sely related with the accuracy capacity of the met-
hod.8 For that reason, in clinical assessments with a
few patients, doubly labeled water may be used to
assess PA in free-living conditions, while subjective
measures such as self-report are usually used in epi-
demiological studies. Accelerometers are often used
in health-related research to assess objective PA in
free-living conditions. Despite the initial-cost and
limitations for large scale research applications,
accelerometers have been used in longitudinal and
cross-sectional studies with large samples to assess
PA levels in children and adolescents.11,12

To date, no study has assessed habitual PA levels in
a youth Spanish population using accelerometers. The-
refore, the purpose of this study was to assess levels of
total PA and time spent in different PA intensities in an
adolescent Spanish sample by accelerometer. Differen-
ces in PA levels were analyzed by gender, age, and
body fat to better understand factors that may influence
adolescent’s regular PA. 

Methods

Participants

Participants in the present study were part of a large
cardiovascular disease surveillance study called AFI-
NOS. (La Actividad Física como Agente Preventivo
del Desarrollo de Sobrepeso, Obesidad, Alergias,
Infecciones y Factores de Riesgo Cardiovascular en
Adolescentes Physical Activity as a Preventive Agent
of the Development of Overweight, Obesity, Infec-
tions, Allergies and Factors of Cardiovascular Risk in
Adolescents). The AFINOS Study has evaluated the
health status and lifestyle indicators of a representative
sample of adolescents and their parents in the region of
Madrid (Spain). The present sample consists of 214
healthy Spanish adolescents (107 males and 107 fema-
les), aged 13-16 years currently enrolled in the AFI-
NOS Study. Data were obtained from 2 public high
schools in the region of Madrid (Spain). 

Before participating in this study, all adolescents
were informed of the nature of the study and gave
assent and parents also provided signed written con-
sent. Testing was conducted in accordance with the
ethical standards established in the 1961 Declaration of
Helsinki (as revised in Hong Kong in 1989 and in Edin-
burgh, Scotland, in 2000). The AFINOS Study was
approved by the Ethics Committee of Puerta de Hierro
Hospital (Madrid, Spain) and the Bioethics Committee
from the Spanish National Research Council. 

Physical examination 

The anthropometry protocol in the current study was
identical to the protocol used in the AVENA Study13 (Ali-
mentación y Valoración del Estado Nutricional en Ado-
lescentes [Food and Assessment of the Nutritional Status
of Spanish Adolescents]) with ~2,500 measurements in
Spanish adolescents.14 Skinfold thickness were measured
on the left side of the body to the nearest 0.1 mm with a
skinfold caliper (Caliper Holtain; Holtain Ltd., Walles,
UK) at the following sites: (1) triceps, halfway between
the acromion process and the olecranon process; (2)
biceps, at the same level as the triceps skinfold, directly
above the centre of the cubital fossa; (3) subscapular,
about 20 mm below the tip of the scapula, at an angle of
45º to the lateral side of the body; (4) suprailiac, about 20
mm above the iliac crest and 20 mm towards the medial
line; (5) thigh, in the midline of the anterior aspect of the
thigh, midway between the inguinal crease and the proxi-
mal border of the patella; (6) calf, at the level of maxi-
mum calf circumference, on the medial aspect of the calf.
Circumferences were measured with a non-elastic tape to
the nearest 1 mm in the following sites: (1) biceps; (2)
contract biceps; (3) waist; (4) hip; (5) calf. The complete
set of anthropometric measurements was performed
twice, but not consecutively. Weight and height were
obtained by standardized procedures. Body mass index
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(BMI) was calculated as weight/height squared (kg/m2).
Participants were categorized by weight status according
the cut-off values for BMI, sex and age proposed by the
International Obesity Task Force (IOTF).15 The sum of 6
skinfolds was used as an indicator of total body fat and
the waist circumference as an indicator of abdominal
body fat. Blood pressure was measured using a digital
automatic blood pressure monitor (Omron M6, OMRON
HEALTH CARE Co., Ltd., Kyoto, Japan). 

Accelerometer

Participants wore the accelerometer ActiGraph
GT1M (ActiGraphTM, LLC, Fort Walton Beach, FL,
USA). This activity monitor is a compact, small (3.8
cm x 3.7 cm x 1.8 cm), lightweight (27 g) and uniaxial
accelerometer designed to detect vertical accelerations
ranges in magnitude from 0.05 to 2.00 g with a fre-
quency response of 0.25-2.50 Hz. This frequency
range detects normal human motion. Activity counts
are summed over a user specified interval of time
called an “epoch”. The GT1M’s rechargeable lithium
polymer battery is capable of providing power for over
14 days without recharging. The ActiGraph (pre-
viously known as MTI and CSA) accelerometer has
been widely validated in laboratory and free-living
conditions with children and adolescents.16

The accelerometers were downloaded and processed
according to manufacturer recommendations. Data were
processed and analysed by JAVA software developed to
analyze the output from this accelerometer. The monitor
was initialized to record in 15-s epochs in order to capture
the intermittent nature of youth’s PA. 17 The software
excludes bouts of 10 continuous min of zeros from the
analysis output, considering these periods as non-wea-
ring time. An inclusion criterion for this study was an
activity monitor recording of at least 10 hours per day, for
4 days, one of which had to be a weekend day. Variables
obtained by the ActiGraph accelerometer for this study
were counts per minute (cpm) as a measure of total PA
and time spent in different PA intensities. To estimate PA
in different intensities, Freedson’s age-specific cut-
points for light PA, moderate PA and vigorous PA were
used.16 The cut-off value of < 100 cpm was used to esti-
mate time spent in sedentary PA.18 Time spent in mode-
rate to vigorous activity (MVPA) was computed by sum-
ming the moderate and vigorous categories.

Procedures

Groups of participants (15 on average) were assessed
during a whole week with the same procedures. Partici-
pants completed the anthropometric testing on one day
during school time (Wednesday). The accelerometer
was provided to the participants at the end of this testing
along with instructions for use. The monitor was atta-
ched to an elastic belt and participants were instructed to

keep the monitor positioned at the lower back. Partici-
pants were instructed to wear the monitor continuously
for the next 7 days except for water activities and slee-
ping. Total data collection lasted for 4 months between
2007 and 2008 (November to February).

Data analysis

All the variables were checked for normality before
analysis, and natural logarithm transformation were
applied when necessary. The characteristics of partici-
pants and outcomes of the study are described as mean ±
SD. Gender differences in physical characteristics were
assessed by one-way analysis of variance (ANOVA).
Gender, age, and body fat (sum of 6 skindfolds, waist cir-
cumference, BMI, and weight status) differences in acti-
vity indicators (total PA and PA in different intensities)
were examined by analysis of covariance (ANCOVA)
after adjusting for registered valid time. Bonferroni’s
post hoc for multiple comparisons was used to examine
mean differences among tertiles. 

The percentage (%) of compliance with youth PA
guidelines was computed for the total sample and sepa-
rately by gender. Differences between proportions of
adolescents achieving recommendations were analy-
zed using chi-square test for proportions. Three diffe-
rent PA guidelines were evaluated in the present study.
The first guideline was the Guidelines for Adoles-
cents19. This recommendation suggests that adolescents
should engage in at least 20 min of MVPA each day
three or more times per week. The second guideline
was the U.S. Centers for Disease Control and preven-
tion (CDC) Guideline for youth9. This recommenda-
tion suggests that youth should engage in at least 60
min of MVPA per day. The third guideline, the Health
Canada Guideline, suggests two goals for youth.20 They
recommend at least 90 minutes in MVPA each day
(Goal #1) and to increase progressively the time spent
on PA achieving 60 min of moderate PA plus 30 min of
vigorous PA per day (Goal #2). 

All statistical analyses were performed using the
Statistical Package for the Social Sciences for Win-
dows, version 14.0 (SPSS Inc., Chicago, IL, USA).
The alpha level was set at 0.05 for all analyses. 

Results

Physical characteristics of the sample are presented
in table I. Adolescent boys were significantly taller and
heavier than adolescent girls. Adolescent boys also had
higher levels of systolic blood pressure, whereas basal
heart rate was significantly higher in adolescent girls.
According to BMI, 75% of the sample was normal-
weight, 18.5% was overweight, and 6.5% was obese.
Adolescent girls had significantly higher values of total
body fat (P < 0.001), and adolescent boys had signifi-
cantly higher values of abdominal fat (P = 0.015).
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Physical Activity differences by gender and age

Differences in PA by gender are shown in Table II.
Adolescent boys were more active (total PA) than adoles-
cent girls. Adolescent boys engaged in higher levels of
moderate PA, vigorous PA, and MVPA than girls. In
contrast, adolescent girls spent more time in light PA than
adolescent boys. On the other hand, differences between
age groups showed that the 15-16 year-old group was
more active (P = 0.008) than the 13-14 year-old group.
Non-significant differences were found between gender
and age in others PA intensities (P > 0.05).

Physical Activity differences by body fat

PA differences by total body fat are illustrated in
figures 1 and 2. Differences between means of total PA
divided in tertiles (low, middle, and high) by the sum of
6 skinfolds showed a significant difference between
the tertile with the lowest total body fat and the tertile
with the highest body fat (fig. 1). Differences between

means time spent in different PA intensities showed
differences between the lowest tertile and the highest
tertile for time in MVPA (fig. 2). Significant differen-
ces were also found in time spent in vigorous PA bet-
ween adolescents with low total body fat, and other ter-
tiles with high total body fat. Similar results were
found stratifying in tertiles by BMI and waist circumfe-
rence (data not shown). No significant differences bet-
ween total PA and PA according to different intensities
were observed among groups by weight status accor-
ding to the IOTF. 
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Table I
Descriptive physical characteristics of the sample

Adolescent boys Adolescent girls
(n = 107) (n = 107)

Age (years) 14.65 ± 1.18 14.86 ± 1.18
Height (m) 1.70 ± 0.09 1.62 ± 0.07***
Weight (kg) 63.58 ± 14.4 57.74 ± 9.07**
Body mass index (kg m–2 ) 22.25 ± 6.14 21.75 ± 3.08
Sum of 6 skindfolds (mm) 87.66 ± 37.63 114.49 ± 31.68***
Waist circumference (cm) 75.25 ± 10.25 71.74 ± 8.90**
Basal heart rate (beats min–1 ) 76.94 ± 13.50 80.48 ± 11.75*
Systolic blood pressure (mmHg) 131.45 ± 13.89 119.55 ± 12.80***
Diastolic blood pressure (mmHg) 70.15 ± 11.11 70.66 ± 11.15

Values are expressed as mean ± SD.
* P < 0.05.
**P < 0.01.
***P < 0.001, denotes statistical significance between genders.

Table II
Physical Activity (PA) differences between

genders of the sample

Adolescent boys Adolescent girls
(n = 107) (n = 107)

Total PA (cpm)† 558.01 ± 174.67 432.52 ± 115.13*
Sedentary PA (min)† 496.12 ± 80.64 471.38 ± 84.34
Light PA (min) 164.76 ± 37.01 173.79 ± 31.55*
Moderate PA (min) 67.58  ± 21.75 56.10 ± 17.12*
Vigorous PA (min)† 17.51 ± 11.51 6.60 ± 5.66*
MVPA (min)† 85.09 ± 29.22 62.70 ± 19.64*

Values are expressed as mean ± SD. MVPA: moderate to vigorous
PA. †Values were transformed (Ln) before analyses, but non-trans-
formed values are presented in the table. Data were analyzed by
analysis of covariance with Bonferroni’s adjustment for multiple
comparisons and were adjusted for registered valid time. *P < 0.001,
denotes statistical significance between genders.
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Fig. 1.—Mean values of total physical activity divided in tertiles
(low, middle, and high) by the sum of 6 skinfolds of the sample
(n = 214)†.

*

† Values were transformed (Ln) before analyses, but non-transformed va-
lues are presented in the figure. Data were analyzed by analysis of cova-
riance with Bonferroni’s adjustment for multiple comparisons and were
adjusted for registered valid time. Error bars represent standard error of the
mean (95% IC). *Significantly different (p = 0.003) from the low tertil.
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Fig. 2.—Mean values of physical activity intensities divided in
tertiles (low, middle, and high) by the sum of 6 skinfolds of the
sample (n = 214)†.

* *

^

MVPA: moderate to vigorous physical activity. §Vales presented in the fi-
gure (min) were multiplied per 10-2. Values of sedentary PA, vigorous PA
and MVPA were transformed (Ln) before analyses, but non-transformed
values are presented in the figure. Data were analyzed by analysis of cova-
riance with Bonferroni’s adjustment for multiple comparisons and were
adjusted for registered valid time. Error bars represent standard error of the
mean (95% CI). *Significantly different (p < 0.001) from the low tertil.
^Significantly different (p = 0.048) from the low tertil.
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Physical Activity compliance with youth guidelines

The percentage of youth meeting PA guidelines is
shown in table III. Nearly all adolescents (99.5%)
achieved the recommendation of ≥ 20 min of MVPA
based on the Guidelines for Adolescents. Over 70%
(71.1%) of youth achieved the recommendation of ≥ 60
min of MVPA per day from the CDC but considerably
fewer (23.8%) achieved the Health Canada PA Goal #1
of ≥ 90 min in MVPA per day. Even fewer (4.7%) were
compliant with Goal #2 of the Health Canada PA guide-
line of ≥ 60 min in moderate PA plus ≥ 30 min in vigo-
rous PA per day. The percentages of adolescent girls
achieving recommendations proposed from CDC and
Health Canada were significantly lower than the per-
centage of adolescent boys that met these guidelines.

Discussion

This study provides the first report of PA levels in Spa-
nish children measured by accelerometer. The procedures
used in the study are consistent with standard accelero-
metry practices used by researchers in other countries and
thereby provide valuable information about the relative
activity levels of Spanish youth. The results provide des-
criptive information about total levels of PA and also
about time spent in different intensities of PA. We found
that adolescent boys were engaged in higher levels of total
PA, moderate PA, vigorous PA and MVPA than adoles-
cent girls, whereas girls were engaged in higher levels of
light PA, and that older adolescents were significantly
more active than younger adolescents. We also found that
adolescents with highest levels of body fat were less
active and spend a smaller amount of time in vigorous PA
and MVPA than adolescents with less body fat. 

An important goal of the study was to determine the
percentage of youth that meet established guidelines
for PA. The Guideline recommendation for Adoles-
cents19 was reached by most of the Spanish partici-
pants. The U.S. CDC recommendation of ≥ 60 min in
MVPA is the most commonly used for youth, and
countries such as UK and Australia have adopted it.

More than 70% of the Spanish adolescents reached this
recommendation. The Health Canada Goals set more
ambitious standards for youth (90 minutes of MVPA)
and fewer (~24%) adolescents achieved this Goal #1.
Fewer still achieved Goal #2 from the Health Canada
PA guidelines (~5%) that targeted 60 minutes of mode-
rate PA and 30 minutes of vigorous PA. Similar fin-
dings found in Canadian children and adolescents have
caused these goals to be questioned and new goals were
recently suggested of ≥ 60 min in MVPA per day22

(Goal #1), and 45 min in moderate PA plus 15 min in
vigorous PA per day (Goal #2).23

Rodríguez et al.21 assessed energy expenditure using a
tri-axial accelerometer in 20 healthy Spanish children
and adolescents during a 24-h school day period. The
main aim of the Rodríguez’s study was a comparison
among instruments (accelerometer, hear rate monitoring,
and activity diary) to estimate total diary energy expendi-
ture, but they did not assess the PA levels of their sample. 

One limitation of this study is the difficulty to com-
pare the PA levels found in our study with previous stu-
dies. Differences between primary, secondary and sub-
jective measures to assess PA may be large. Despite
this difficulty, we can compare results among studies
that used the ActiGraph accelerometer in adolescents
from other countries. 

Riddoch et al.24 assessed 2,185 children and adoles-
cents aged 9 to 15 years from Denmark, Portugal, Esto-
nia, and Norway. Comparing our results with their ado-
lescents group, Spanish adolescents were involved in less
total PA and MVPA than the average of these 4 countries.
Spanish adolescent boys were more active (total PA and
MVPA) than Denmark adolescent boys. Similarly, Spa-
nish girls engaged in slightly more MVPA than Denmark
girls. Moreover, the percentage of compliance from the
CDC recommendation9 in our study was similar than
these 4 countries (81.9% boys and 62.0% girls). 

Ortega et al.25 assessed PA levels in Sweden children
and adolescents. Sweden adolescent boys and girls
obtained similar values of total PA to our sample (557
cpm for boys and 490 cpm for girls). However, Sweden
boys spent less time in MVPA than Spanish boys (81
min), whereas Sweden girls spent more time in MVPA
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Table III
Percentage (%) of compliance with physical activity (PA) guidelines for youth of the sample

Guideline for
CDC9 Health Canada20

Adolescents19

≥ 60 min of MVPA
≥ 20 min of MVPA ≥ 60 min of MVPA ≥ 90 min of MVPA +

≥ 30 min of MVPA

All  (n = 214) 99.5 71.1 23.8 4.7
Adolescent boys (n = 107) 100 82.2 37.4 9.3
Adolescent girls (n = 107) 99.1 60.7* 10.3* 0*

MPA: moderate PA; VPA: vigorous PA; MVPA: moderate to vigorous PA. 
* P < 0.001, denotes statistical significance between genders by the Chi-square test for proportions. 



than Spanish girls (69 min). Therefore, an equivalent
percentage reached the CDC recommendation9 (70.1%
and 60.2%, for boys and girls respectively). 

Recently, Troiano et al.26 presented data from the
2003-2004 National Health and Nutrition Examination
Survey (NHANES) in a representative U.S. sample
aged 6 to 70+ years old. Results from this study in the
12-19 years old sample showed that Spanish adoles-
cent boys and girls are more active and spent more time
in MVPA than U.S. adolescents. Percentages of ado-
lescents reaching CDC recommendation9 were also
lower (~11% adolescent boys and ~4.4% adolescent
girls) than Spanish adolescents. However, the larger
age range among the U.S. sample limits our ability to
make comparisons between the two samples. 

Several limitations should be taken into considera-
tion in these comparisons. First, there is no consensus
yet on what cut-off points are better to assess the time
spent in different PA intensities using the ActiGraph
accelerometer.16 Significant differences between PA
intensity cut points have been shown elsewhere27, and
the use of these cut points in our investigation would
have likely resulted in different activity levels from
those presented. Second, the ActiGraph was not desig-
ned to be worn in the water, and therefore, adolescents
had to remove it during water activities (e.g. shower,
swimming, water-polo). Third, the ActiGraph only
detects vertical accelerations. Thus, activities with
important movements in the horizontal axis might be
underestimated (e.g. dancing, cycling, skating).28

Fourth, different epochs have been used in previous
studies in youth. Significant differences in vigorous
PA using diverse epochs were found in children.29

Thus, epochs < 60 seconds are recommended for these
ages17. Finally, depending on the ActiGraph model
used (CSA, MTI, ActiGraph 7164, ActiGraph 71256,
ActiGraph GT1M) differences might exist between
measurements which would limit comparison.30 Even
so, these limitations are intrinsic to all the studies using
the ActiGraph accelerometer.

Differences in PA levels by gender, age and body fat
were also analyzed in our study. The scientific literature
contains several studies showing that boys are more
active than girls in all ages.22-24 Our study confirms these
differences by gender for total PA, moderate PA, vigo-
rous PA, and MVPA. However, our study also found that
Spanish girls engaged in greater amounts of light PA than
boys. Studies using accelerometers have shown that the
differences by gender and age are influenced by the fact
that physical maturation in girls is present two years
before maturation in boys.31 Another confirmed finding is
the progressive decline of PA levels throughout the lifes-
pan.32 A recent longitudinal study using accelerometers
showed a downward growth curve in youth between 9 to
15 years old and the estimated age at which girls crossed
below the CDC recommendation per day was approxi-
mately 13.1 years for girls and 14.7 years for boys.33

Unlike these findings, in our study the 13-14 age group
was less active than the 15-16 age group and no signifi-

cant differences were found in PA intensities. Further
studies using objective and subjective measures must be
developed to confirm or refute these results. 

Moreover, differences by body fat in our study showed
that the high tertile was less involved in total PA, vigo-
rous PA and MVPA than the tertile with less body fat. In
a study with 421 adolescents, Gutin et al.34 examined the
associations of moderate PA, vigorous PA and MVPA,
and body fat measured by DXA. The results showed that
only vigorous PA explains the variance in body fat after
controlling for age, gender, race, and the gender × race
interaction. Therefore, our group with higher levels of
body fat should spend more time in vigorous PA. On the
other hand, no differences were found according to the
weight status groups (normal-weight, overweight and
obesity) in our sample. A few studies have analyzed dif-
ferences by weight status and PA by accelerometer in
youth. For example, Ekelund et al.35 found differences in
time spent in MVPA between obese and normal weight
children independently of gender. Treuth et al.18 found
significant differences in time spent in MVPA between
normal-weight and overweight (including obese) girls. 

In summary, this study contributes to the preliminary
findings about PA levels and time spent in different PA
intensities in Spanish adolescents measured by accelero-
meter. Differences in PA were analyzed by gender, age,
and body fat, and 71.1% of the adolescents (82.2% ado-
lescent boys and 60.7% adolescent girls) reached the
recommendation of ≥ 60 min/d in MVPA. Future rese-
arch directions should lead to further knowledge of PA
levels in free-living conditions in youth and adults. Acce-
lerometers, heart rate monitors and pedometers should be
used to assess PA in cross-sectional and longitudinal stu-
dies, and to provide important information to future
national public health policies in specific groups (girls,
adolescents, and obese subjects). 
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Council (CSIC), E-28040, Madrid, Spain.
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Resumen

Antecedentes: La artritis reumatoide (AR) representa
un estado inflamatorio crónico que se acompaña de
potenciales complicaciones a nivel multiorgánico. Se ha
descrito una alta prevalencia de alteraciones nutricias en
pacientes con AR, las cuales en conjunto, pueden reper-
cutir negativamente en el curso y pronóstico de la enfer-
medad ya sea a través de un incremento en la incidencia
de morbilidades cardiovasculares o bien imponiendo
limitaciones funcionales adicionales a las ya existentes
por la enfermedad de base. 

Propósito: Evaluar nutricionalmente en términos de
composición corporal y patrón de ingesta dietaria a una
población mexicana con diagnóstico de AR.

Material y métodos: Se evaluaron 100 pacientes ambu-
latorios con el diagnóstico de AR que acuden al servicio
de consulta externa de un centro regional de reumatolo-
gía en San Luís Potosí México. Se determinaron las varia-
bles antropométricas, composición corporal por análisis
de bioimpedancia eléctrica (BIA) y patrones dietarios.

Resultados: Se incluyeron un total de 87 (87%) mujeres
y 13 (13%) varones. La edad media fue de 47,6 ± 13,3
años, con una evolución promedio de la enfermedad de
10,18 ± 9,02 años. 79% de los pacientes se encontraban en
clase funcional II y 21% en clase funcional III. El índice
de masa corporal promedio fue de 26,8 ± 4,4 kg/m2 , 65%
de los pacientes presentaron índices de masa corporal
(IMC) en rango de sobrepeso u obesidad y solo el 2% en
rango de desnutrición. 48% de la muestra presentó deple-
ción de masa magra y 94% presentaron incremento en el
porcentaje de grasa corporal estimados por BIA y antro-
pometría. 34 pacientes (34%) presentaron circunferencia
abdominal por arriba de los puntos de corte para el diag-
nóstico de síndrome metabólico.

ASSESSMENT OF NUTRITIONAL STATUS
IN A MEXICAN POPULATION OF ADULT

PATIENTS WITH RHEUMATOID ARTHRITIS

Abstract

Background: Rheumatoid arthritis (RA) represents
a life-long chronic inflammatory process frequently
associated to potential multiorganic complications.
Cardiovascular diseases and nutritional alterations
are increased in AR populations and represent poten-
tial factors that alter negatively the disease course and
prognosis.

Purpose: To evaluate nutritional status from a Mexi-
can AR population, including body composition, anthro-
pometrics and dietary patterns.

Material and methods: There were included 100 RA
outpatients from a regional rheumatic centre located in
San Luis Potosi México. Nutritional assessment included
anthropometric evaluation, bioelectrical impedance
analysis (BIA) and dietary patterns evaluation.

Results: 100 RA out-patients were included. Mean age
was 47.6 ± 13.3 years, with a mean disease course of
10.18 ± 9.02. 79% of patients were in RA functional class
II and 21% in class III. Average body mass index 26.8 ±
4.4 kg/m2 According to body mass index categories, 65%
patients were within the range of overweight and obesity
and 2% of patients were undernourished. Mean waist
circumference 86.7 ± 11.1 cm, 34% of patients showed
waist circumference values over the limits established
for the definition of metabolic syndrome. Lean body
mass was diminished in 48% patients. Body fat mass
estimated by anthropometry and BIA was increased in
94 patients (94%).

Dietary parameters: Mean energy intake was 26.4 ± 8.2
kcal/kg. There was qualitative nutritional inadequacy in
90 patients (90%). Protein intake was optimal in all the
patients.

Conclusion: Nutritional alterations are highly preva-
lent in Mexican RA population; our study showed free-
fat mass depletion, low caloric intake, dietary inade-
quate parameters and fat mass increments as the more
prevalent findings. Nutritional assessment and nutritio-
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Introducción

La artritis reumatoide (AR), es un padecimiento
inflamatorio crónico de naturaleza progresiva, discapa-
citante e invalidante, que afecta tanto la esfera osteoar-
ticular como el resto de la economía corporal1,2.

La AR, al igual que otras enfermedades de evolución
crónica se acompaña de una respuesta catabólica con-
dicionante de pérdida de masa magra, predominante-
mente a expensas de músculo esquelético, lo cual,
aunado a depleción del tejido visceral y del sistema
inmunológico actúan como factores que potencial-
mente comprometen el curso de la enfermedad, predis-
ponen a mayor limitación funcional y a un incremento
en la incidencia de morbilidades asociadas a desnutri-
ción3-7. Se ha informado en pacientes con AR una pre-
valencia de desnutrición del 26%8, fenómeno de etiolo-
gía multifactorial dado que participan alteraciones a
diversos niveles del metabolismo de nutrimentos 9.

Se ha destacado la asociación de la AR con síndrome
metabólico, en particular con diabetes mellitus así
como un incremento en la incidencia de las complica-
ciones cardiovasculares que de este derivan10-13. Infor-
mes en la literatura mencionan que el 88,9% de los
pacientes con AR presentan resistencia a la insulina14,
la cual a la par del comportamiento bioquímico deri-
vado de la acción de citocinas inflamatorias y efectos
secundarios de los fármacos empleados para el control
de la enfermedad; afectan ostensiblemente la composi-
ción corporal, la distribución entre los compartimentos
de masa magra y tejido adiposo, el comportamiento
metabólico y flujo de sustratos ínter órgano3,9.

Se establece por lo tanto el planteamiento de que la
población con AR es candidata para valoración y tami-
zaje nutricional que permitan el diseño de estrategias
médico-nutricias a través de las cuales sea posible
modular el comportamiento metabólico subyacente a
los mecanismos fisiopatológicos propios de la enfer-
medad15-17.

Por tal motivo se desarrolló el presente estudio, con
el propósito de definir las características antropométri-
cas, composición corporal y patrones dietarios en la
población mexicana adulta con diagnóstico de AR.

Material y métodos

Se evaluó una muestra de pacientes mayores de 18
años con diagnóstico de AR que acuden en forma
ambulatoria al servicio de consulta externa de la Uni-
dad Regional de Reumatología del Hospital Central
Dr. Ignacio Morones Prieto de la ciudad de San Luís
Potosí, México. El protocolo fue aprobado por el
Comité de Ética de la Institución y todos los pacientes
autorizaron su participación a través de la firma de hoja
de consentimiento informado.

El diagnóstico de AR se estableció de acuerdo a los
criterios de la Sociedad Americana de Reumatología18-19.

Se definieron las características demográficas en
cuanto a género, edad, tiempo de evolución del padeci-
miento y terapéutica empleada.

Las mediciones antropométricas como lo son peso,
talla, índice de masa corporal, circunferencia abdomi-
nal, pliegue cutáneo tricipital y circunferencia de brazo
se realizaron de acuerdo a las técnicas estandarizadas
descritas en la literatura20-24.

Se realizó análisis por bioimpedancia eléctrica
(BIA) con un bioimpedanciómetro RJL (Systems®

Quantum X, Clinton Twp, MI, USA) monofrecuencia
y mediante el empleo de la fórmula de Lukaski se cal-
culó la masa magra corporal25-27.

Además se realizó evaluación dietética mediante
recordatorio de 24 horas y frecuencia de consumo de
alimentos23. Se utilizaron modelos de utensilios de
cocina y recipientes de alimentos, que permitieron al
paciente describir las porciones de consumo.

A los resultados se les aplicó estadística descriptiva
en el programa Microsoft®Office Excel®2003.

234 L. Puente Torres y cols.Nutr Hosp. 2009;24(2):233-238

En cuanto a las características cualitativas de la dieta
el 90% de la muestra consumía una dieta inadecuada, con
una ingesta calórica diaria promedio de 26.49 ± 8.24 kcal.
por día; la ingesta de proteínas fue óptima en la totalidad
de la población.

Conclusión: Existe una elevada prevalencia de altera-
ciones nutricias en la población mexicana con AR, los
hallazgos mas frecuentes en este estudio fueron disminu-
ción en masa magra, incremento en reserva grasa, ingesta
calórica disminuida y dietas cualitativamente inadecua-
das. Se requieren estrategias de intervención para el
abordaje y tratamiento nutricional de pacientes con AR
como medidas potenciales que modifiquen el curso y pro-
nóstico de la enfermedad.

(Nutr Hosp. 2009;24:233-238)

Palabras clave: Evaluación nutricia. Estado nutricia. Artri-
tis reumatoide.

nal strategies are recommended as potential measures to
improve RA clinical course and prognosis. 

(Nutr Hosp. 2009;24:233-238)

Key words: Nutritional assessment. Nutritional status.
Rheumatoid arthritis.



Resultados

Se incluyeron un total de 100 pacientes, de los cuales
87 (87%) correspondieron al género femenino y 13
(13%) al género masculino. La edad promedio fue de
47,6 ± 13,3 años, 51,92 ± 17,24 años en los varones 
(n = 13) y 46,98 ± 12,66 años en las mujeres (n = 87).

La evolución promedio de la enfermedad fue de 10,18
± 9,02 años en el grupo de estudio; 7,38 ± 6,55 años en los
varones y de 10,60 ± 9,24 años en las mujeres; Respecto a
la clase funcional de la enfermedad, 79 pacientes se
encontraban en clase II y 21 pacientes en clase III. La
totalidad de pacientes recibían corticoesteroides y fárma-
cos modificadores del curso de la enfermedad.

La clasificación del estado nutricio de acuerdo a los
resultados del cálculo del índice de masa corporal des-
taca que del total de la muestra el 65% de los pacientes
se encontraban en categoría de sobrepeso y obesidad y
que solo una minoría (2%) se catalogaron como desnu-
tridos por este método.

El comportamiento de las variables antropométricas
se muestra en la tabla I.

El 34% del total de pacientes presentaron circunfe-
rencia de abdomen mayor a los puntos de corte estable-
cidos para el género como factor de riesgo para sín-
drome metabólico.

48% de los pacientes (76,9% de los varones y 43,7%
de las mujeres), presentaron un área muscular de brazo
por debajo de los rangos de normalidad conforme las
tablas de referencia para género y edad.

Con la medición de la composición corporal por
BIA, 94/100 (94%) de los pacientes [11/13 (84,6%) de
los varones y 82/87 (95,4%) de las mujeres], mostraron
incremento en masa grasa corporal conforme los pun-
tos de corte establecidos en tablas de referencia.

Evaluación de la dieta

El análisis del comportamiento de las características
cualitativas consideradas recomendables para una
dieta sana mostró que solo el 45% de los pacientes
tuvieron una dieta completa, el 29% una dieta equili-

brada, el 30% una dieta suficiente y el 71% una dieta
variada.

Lo cual significa que en conjunto, solo el 10% de la
población consumía una dieta completa en cuanto a las
cuatro características y el 90% restante consumía una
dieta en la que al menos una de estas características
cualitativas deseables no se cumplió.

La ingesta calórica diaria media fue de 1.650,38 ±
527,57, para un promedio de 26,49 ± 8,24 kcal por día
y 0,96 ± 0,33 gramos de proteínas por kilogramo de
peso corporal.

Los porcentajes de macronutrimentos dentro la dieta
se muestran en la tabla II.

Discusión

La prevalencia de alteraciones en el estado nutricio y
en los parámetros antropométricos en pacientes con AR
ha sido descrita en diversos informes en la literatura, en
los cuales se destaca la disminución en la cantidad de
masa magra corporal6-8 en consecuencia a la respuesta
sistémica derivada de la inflamación, al incremento en
gasto energético y incremento en el catabolismo de pro-
teínas estructurales por efecto de citocinas inflamato-
rias como lo son interleucina-1, interleucina-6 y factor
de necrosis tumoral; con la consecuente depleción de
músculo, tejido visceral e inmune28-29; constelación de
consecuencias fisiopatológicas secundarias que se
engloban bajo el término de caquexia reumatoide, la
cual se traduce en disminución en la fuerza muscular,
disminución a la tolerancia al ejercicio y detrimento de
la funcionalidad3,4,28-31. La prevalencia de caquexia reu-
mática ha sido estimada hasta en un 67% de la pobla-
ción enferma. La importancia de obtener estimaciones
exactas de la cantidad de masa magra radica en los efec-
tos conocidos de la depleción proteica que invariable-
mente traduce pérdida de tejido metabólicamente
activo, alteraciones funcionales y potencial participa-
ción como factor independiente de morbimortalidad31,
incrementando en la susceptibilidad a infecciones4, ade-
más de adicionar mayores limitación funcional a las ya
impuestas por la enfermedad de base4.
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Tabla I
Comportamiento de variables antropométricas

Variable antropométrica

Media y desviación estándar
(Rango)

Muestra (n = 100) Varones (n = 13) Mujeres (n = 87)

Peso (k) 63,30 ± 11,76 (44,5-98,4) 72,13 ± 14,25 (45,8-96,7) 61,98 ± 10,83 (44,5-98,4)

Talla (m) 1,53 ± 0,08 (1,35-1,78) 1,66 ± 0,07 (1,54-4,78) 1,52 ± 0,06 (1,34-1,69)

Circunferencia de cintura (cm) 86,74 ± 10,11 (69-113) 93,26 ± 12,05 (69-112,2) 85,76 ± 9,49 (69,3-113)

Índice de masa corporal (kg/m2) 26,87 ± 4,46 (17,24-37,96) 26,22 ± 4,71 (17,24-35,09) 26,96 ± 4,44 (18,41-37,96)

Circunferencia de brazo (mm) 300,44 ± 38,14 (215-430) 298,85 ± 39,92 (220-367) 300,68 ± 38,10 (215-430)

Pliegue cutáneo tricipital (mm) 25,97 ± 9,18 (4-48) 15,69 ± 7,67 (4-35) 27,5 ± 8,4 (5-48)



Aunado a la morbilidad derivada de la presencia de
desnutrición es necesario resaltar que existe un incre-
mento en la morbilidad y mortalidad cardiovascular en
población con AR, derivado de la presencia de factores
de riesgo cardiovascular tradicionales y no tradicionales,
del incremento en la prevalencia de resistencia a la insu-
lina y de la participación de citocinas asociadas al estado
inflamatorio crónico, factores que en conjunto actúan
como mediadores y promotores de disfunción endote-
lial, estados protrombóticos, aterogénesis y vulnerabili-
dad de la placa ateromatosa7-14. Se ha estimado un
aumento de 2,49 veces en el riesgo de morir por una
enfermedad cardiovascular en pacientes con AR14.

Por lo anterior la población afectada por AR debe ser
sujeta a estrategias de detección temprana y prevención
de desnutrición y de factores de morbilidad cardiovas-
cular con fines de mejorar su pronóstico.

En el presente estudio en que se evaluó nutricional-
mente a una población mexicana con AR mediante
mediciones antropométricas y análisis por bioimpe-
dancia eléctrica encontramos que el 48% de los pacien-
tes presentaron depleción de masa magra lo cual con-
cuerda con informes previos6,7 en donde se cuales
informa la presencia de depleción muscular en hasta un
50% de los pacientes con AR y resultados de medicio-
nes antropométricas para circunferencia media de
brazo por debajo de la percentila 10th según las tablas de
referencia para la área muscular de brazo. 

Nuestros resultados sobre pérdida de masa muscular
obtenidos por el método antropométrico del área mus-
cular de brazo, concuerdan además los obtenidos
mediante otros métodos mas sensibles, como lo es la
absorciometría de Rayos-X con la cual se ha documen-
tado depleción de masa magra y masa celular corporal
en pacientes con AR5,27.

Podríamos establecer la correspondencia de la pér-
dida de masa muscular con la pérdida de masa celular
corporal, acorde a descripciones previas en las que se
describe la pérdida de masa celular en un porcentaje
significativo de la población con AR27,28,31.

Las técnicas antropométricas utilizadas en este estu-
dio para la evaluación de masa muscular, tienen como
ventajas que permiten la estimación de reserva muscu-

lar en la evaluación del paciente con AR, además de ser
económicas, fácilmente accesibles, sencillas de aplicar
y no invasivas.

Se destaca la necesidad de utilizar herramientas de
evaluación nutricia que permitan definir con una
mayor precisión y establecer la diferencia entre los
comportamientos de los diferentes compartimentos
corporales, ya que a pesar de que prácticamente la
mitad de los pacientes mostraron depleción de masa
magra mediante medición antropométrica, solo el 2%
del total de nuestra población estudiada se encontró en
los rangos establecidos para desnutrición mediante la
estimación del índice de masa corporal, resultado que
contrasta significativamente con reportes en la litera-
tura que describen hasta un 12,5% de pacientes catalo-
gados como desnutridos por este método6-8.

Notablemente en 65% de los pacientes evaluados el
índice de masa corporal se encontró en rangos de
sobrepeso u obesidad, demostrándose además por aná-
lisis de bioimpedancia un incremento en la cantidad de
tejido adiposo corporal en el 94% de la población estu-
diada, lo cual concuerda con el incremento en masa
grasa mediante por absorciometría de Rayos-X demos-
trado en estudios previos, en los cuales se propone ade-
más el método de impedancia bioeléctrica, como un
método confiable para evaluar la composición corporal
en pacientes con AR5,27,32.

Destacamos además que el 35% de nuestra población
estudiada presentó medidas de circunferencia abdominal
por arriba de los valores establecidos para la definición de
síndrome metabólico33, lo cual se traduce como compar-
tamentalización de tejido graso a nivel intra-abdominal y
su potencial participación como factor de riesgo para el
desarrollo de enfermedad cardiovascular32-34.

Planteamos al incremento en grasa corporal como un
factor para explicar el porqué a pesar de la disminución
demostrada en la cantidad de masa magra en el 48% de
la población, el índice de masa corporal subestimó el
porcentaje de pacientes en la categoría de desnutridos
(2%) en la estratificación inicial utilizando el índice de
masa corporal como única medida antropométrica.

Encontramos comportamientos similares en las
medias de IMC, parámetros antropométricos y la preva-

236 L. Puente Torres y cols.Nutr Hosp. 2009;24(2):233-238

Tabla II
Comportamiento de parámetros dietarios

Variable antropométrica

Media y desviación estándar
(Rango)

Muestra (n = 100) Varones (n = 13) Mujeres (n = 87)

Energía (kcal/día) 1.650,38 ± 527,57 (205-3.960) 2.152,77 ± 700,75 (1.038-3.960) 1.575,31 ± 456,1 (205-3.235)

Energía (kcal/kg) 26,49 ± 8,24 (3,28-49,38) 30,59 ± 10,09 (13,93-49,38) 25,88 ± 7,81 (3,28-49,09)

Proteína (g/kg) 0,96 ± 0,33 (0,08-1,89) 1,13 ± 0,4 (0,27-1,76) 0,93 ± 0,31 (0,08-1,89)

Proteína (porcentaje de la dieta) 14,6 ± 3,29 (4-24) 15 ± 4,53 (4-22) 14,54 ± 3,09 (9-24)

Lípidos (porcentaje de la dieta) 26,09 ± 7,09 (0-54) 27 ± 8,33 (19-44) 25,95 ± 6,93 (0-54)

Hidratos de carbono (porcentaje de la dieta) 58,73 ± 7,75 (33-86) 57,31 ± 9,92 (35-72) 58,94 ± 7,42 (33-86)



lencia de sobrepeso y obesidad entre ambos géneros. Un
mayor porcentaje de los varones presentó depleción de
masa muscular en comparación con las mujeres y un
mayor porcentaje de mujeres presentó masa grasa ele-
vada, sobre los puntos de corte de masa grasa para género
y edad. No obstante este estudio no resulta adecuado para
comparar el estado nutricio entre géneros debido al redu-
cido número de varones en nuestra población.

La evaluación de la dieta en éste estudio mostró que
prácticamente la totalidad de los pacientes consumen
una dieta cualitativamente inadecuada ya que no cum-
plieron con uno o más de las características de una dieta
considerada recomendable como lo son el que sea com-
pleta, equilibrada, suficiente y variada. Ante lo que se
planeta la necesidad de implementar estrategias de
educación nutricional acordes a nuestro contexto
sociocultural, que permitan modificar los patrones die-
tarios de la población con AR y así establecer pautas
para una alimentación saludable.

En cuanto a las características cuantitativas de la dieta
se encontró una media de consumo de energía de 1.650
kilocalorías por día y de 26,5 kilocalorías por kilogramo
de peso. La media del consumo proteico se calculó en
0,96 gramos por kilogramo de peso. El consumo de ener-
gía se considera deficiente mientras que el consumo de
proteína se considera adecuado de acuerdo a los requeri-
mientos aceptados de energía para el adulto sano35,36,
estos hallazgos son comparables con la literatura mun-
dial4, en donde se informa que los pacientes con AR en
general en proteínas. Hacemos mención que a pesar de
que el consumo energético se encontró por debajo de lo
recomendado y el consumo de proteínas se encontró den-
tro de los estándares recomendados prácticamente la
mitad de nuestra población se encontró con incremento
en masa grasa y depleción de masa muscular, lo cual
resalta la participación de factores ajenos a la dieta como
causa de las alteraciones en la composición corporal de
los pacientes con AR, entre los que pudieran considerarse
la influencia del estado inflamatorio y la consecuente res-
puesta sistémica mediada por citocinas con efectos cata-
bólicos, la resistencia a insulina, los potenciales efectos
secundarios de los fármacos empleados para el control de
la enfermedad y la disminución en actividad física secun-
daria a las limitaciones derivadas de las consecuencias
funcionales de la artritis reumatoide7.

El porcentaje de energía ingerido a partir de los 3
macronutrimentos resultó adecuado según de las reco-
mendaciones establecidas para la ingesta de energía a
partir de macronutrimentos35-36. Se ha descrito que los
pacientes con AR no tienen deficiencias en su consumo
dietario y tienen consumos energéticos y de macronutri-
mentos similares a los de individuos sanos31, además
mencionar que los pacientes con AR tienen un mayor
consumo de energía, hidratos de carbono, proteína vege-
tal y lípidos, comparando con un grupo control7; en nues-
tro estudio, aunque no se comparó con un grupo control
por ser meramente descriptivo, se encontraron datos de
adecuada ingesta de macronutrimentos en términos por-
centuales, aunque con un déficit de energía global.

Por sí misma, la artritis reumatoide se asocia a un
incremento en la morbilidad y mortalidad, principal-
mente a un aumenta en el riesgo de desarrollar enfer-
medades cardiovasculares en comparación con la
población en general, con una incidencia importante de
infartos al miocardio fatales y no fatales7-14,37-39. De
acuerdo a lo observado en éste estudio, la participación
de la enfermedad inflamatoria crónica como factor de
riesgo se combina con otros factores de riesgo cardio-
vascular reconocidos, como el elevado índice de masa
corporal, el aumento en la circunferencia de cintura y el
incremento en la masa grasa corporal; por lo que la aso-
ciación de la artritis reumatoide con enfermedad car-
diovascular potencialmente podría representar un
importante problema de salud pública. 

Consideramos que el presente estudio al permitiros
caracterizar la composición corporal en una población
mexicana de pacientes con AR nos permitirá optimizar
las estrategias preventivas adecuadas y acordes a nues-
tro contexto, destacando la necesidad de terapias de
rehabilitación, dieta y ejercicio, en conjunto con el tra-
tamiento farmacológico antirreumático15-17,40-43 .

Conclusiones

Los resultados de las variables antropométricas eva-
luadas en este estudio mostraron una tendencia a encon-
trarse fuera de los rangos establecidos para la normali-
dad. Al evaluar la composición corporal encontramos
una elevada prevalencia de sobrepeso y obesidad, deple-
ción de masa magra y ganancia de masa grasa.

La dieta de los pacientes con AR se caracterizó por
no cumplir con las características de la dieta recomen-
dable, aunque fue adecuada en los porcentajes de
requerimientos de energía de la dieta a partir de proteí-
nas, lípidos e hidratos de carbono. No existió déficit en
la ingesta proteica como condicionante de la disminu-
ción en masa magra. 

Concluimos que el estado nutricio de los pacientes
con AR es inadecuado, con alteraciones significativas
en parámetros antropométricos y dietéticos. Se destaca
la necesidad de la intervención nutricia multidiscipli-
naria en la atención del paciente con AR como parte
integral del tratamiento, con los objetivos de optimizar
la calidad de vida y de prevenir padecimientos parale-
los al ya instaurado y asociados al inadecuado estado
nutricio, principalmente de riesgo cardiovascular,
éstos objetivos dan lugar a la participación de los profe-
sionales en el área de la nutrición dentro de un equipo
de atención al paciente con AR44.
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Introducción

La correspondencia de las Palabras Clave (PC) con
los Medical Subject Heading Terms (MeSH)1 es
esencial a la hora de la indización del artículo cientí-
fico en las bases de datos bibliográficas. Mayor
importancia adquiere cuando se pretende recuperar
los documentos.

Los MeSH además sirven para analizar los traba-
jos por áreas de conocimiento, proporcionando inne-
gables facilidades de profundización temática impo-
sibles tan sólo a través del título o del resumen del
trabajo2,3.

Así, el objetivo de estudio fue analizar las PC utiliza-
das en los artículos de las revistas de nutrición inclui-
das en la Red SciELO y determinar su relación con los
MeSH.

Método

Análisis bibliométrico de las PC de los artículos
publicados, en 2001 a 2007, en las revistas: Nutri-
ción Hospitalaria, Archivos Latinoamericanos de
Nutrición, Anales Venezolanos de Nutrición, Revis-
ta Chilena de Nutrición y Revista de Nutriçâo. Com-
probando si las mismas se corresponden con térmi-
nos del Thesaurus de la U.S. National Library of
Medicine.

Se accedió a través de la Red SciELO (http://
www.scielo.org/php/index.php?lang=es), realizando
la comprobación de la correspondencia a través de la
MeSH Database (http://www.ncbi.nlm.nih.gov/sites/
entrez?db=mesh).

Resultados

Se analizaron 1.723 artículos: 246 no presentaban
PC. Se observó por artículo Máximo de 16 y Mínimo
de 0 PC; Mediana y Moda igual a 4, y Media de 4,42 ±
0,04 (IC 95% 4,35-4,50).

De los 1.477 artículos con palabras clave 175
(11,85%) presentaban total correspondencia entre las
PC y los MeSH. 

Se contabilizaron en total 6.530 PC, relacionándose
3.468 (53,11%) con MeSH. La PC más utilizada fue
obesidad, en 111 ocasiones (ver tabla). Igualmente fue
obesidad la PC más utilizada en primer lugar, en 29
ocasiones (1,68%); como segunda PC se usó 25 veces
(1,70%) Estado Nutricional; como tercera PC fue
Nutrición, 28 veces (1,96%); como cuarta lo fue de
nuevo Obesidad con 21 menciones (1,94%); y como
quinta PC se utilizó Niños en 8 ocasiones (1,30%).

Conclusiones

Se observa un elevado número de PC no coinci-
dentes con MeSH; el empleo inadecuado de Descrip-
tores dificulta la correcta indización y por tanto per-
judica la pertinencia y sensibilidad de la búsqueda
bibliográfica, penalizando gravemente la visibilidad
de estos artículos, además de su correcta clasifica-
ción temática.

Creemos que los resultados encontrados obedecen a
una falta de información sobre la importancia de los
Descriptores a la hora del almacenamiento y la recupe-
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ración de la documentación científica de las bases de
datos bibliográficas. 
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Tabla
Palabras clave utilizadas más de 25 veces en los artículos publicados en las revistas de Nutrición Iberoamericanas

(enero 2001 a diciembre 2007) y su equivalencia con los Medical Subject Headings

Palabra clave 2001 2002 2003 2004 2005 2006 2007 f
0

% MeSH

Obesidad 5 12 9 17 18 27 23 111 1,70 Sí

Nutrición 11 8 12 10 16 18 9 84 1,29 No

Estado nutricional 11 5 11 8 16 19 12 82 1,22 Sí

Antropometría 7 6 12 4 13 7 16 65 0,99 Sí

Dieta 7 10 11 9 7 14 5 63 0,96 Sí

Desnutrición 5 4 3 2 14 9 9 46 0,70 Sí

Niños 4 3 8 8 6 8 7 44 0,67 No

Nutrición enteral 2 2 3 2 13 8 8 38 0,58 Sí

Nutrición parenteral 3 3 4 2 9 8 8 37 0,57 Sí

Adolescentes 6 6 6 1 7 6 3 35 0,54 No

Hierro 6 2 6 4 8 4 5 35 0,54 Sí

Evaluación nutricional 3 4 6 6 4 8 4 35 0,54 Sí

Anemia 6 5 6 3 6 3 4 33 0,51 Sí

Consumo de alimentos 4 2 3 2 8 8 6 33 0,51 Sí

Embarazo 3 9 9 4 3 2 2 32 0,49 Sí

Composición corporal 2 4 2 1 6 4 12 31 0,47 Sí

Malnutrición 3 4 4 2 7 3 5 28 0,43 Sí

Zinc 3 3 4 2 7 2 7 28 0,43 Sí

Índice de Masa Corporal 4 3 2 2 4 7 5 27 0,41 Sí

Niño 2 2 4 2 7 4 5 26 0,40 Sí



Protein-calorie malnutrition is diagnosed in up to
80% of the patients with esophageal cancer. Nutritio-
nal support may prevent or reverse malnutrition, and is
associated with better response to cancer therapy.
Serum proteins provide indirect information about vis-
ceral proteins levels. Their reduction indicates less
hepatic synthesis, which is usually assigned to intake
deficits. In malnourished patients with nutritional sup-
port, an increase in protein concentration will serve to
document an anabolic response. As serum transferrin
has a half-life of 8 days, and serum prealbumin, of 2 to
3 days, these proteins are affected earlier by acute

variations in protein balance and respond to nutritional
support faster. Our objective was to assess serum trans-
ferrin and prealbumin levels as markers of response to
nutritional support in patients with esophageal cancer.

This study evaluated hospitalized patients with
esophageal cancer at surgery clinic of Hospital de Clí-
nicas de Porto Alegre. To determine nutritional sta-

tus, patients underwent an anthropometric and bio-
chemical evaluation. According to their nutritional
status and degree of dysphagia, patients received
nasoenteric tube feeding alone, an oral diet or a com-
bined diet (oral and nasoenteric tube). Resting energy
expenditure were calculated using the Harris-Bene-
dict equation adjusted with an appropriate stress fac-
tor for cancer of 1,45. The caloric intake was provided
with carbohydrate (55%), fat (25%) and protein
(20%). Vitamins and minerals salts were calculated
according to the Recommended Dietary Allowances
(RDA, 1989). The nasoenteric tube feeding had the

following characteristics: commercial polymeric for-
mula with fibers and without saccharose or lactose.
The consistency of the oral diet was adjusted to the
degree of patient dysphagia. The patients received
nutritional support before oncology therapy. Serum
prealbumin and transferrin levels were measured
before and after nutritional support.

From September/2006 to august/2007, 45 patients
(mean age 60.96 ± 9.08 years) were assessed, 42 with
epidermoid carcinoma and 3 with adenocarcinoma.
Four patients received exclusive nasoenteric tube, 11
received exclusive oral diet and 30 received combi-
ned diet (oral and nasoenteric tube). Means nutritio-
nal duration support was 14 ± 4.72 days. There was a
significant increase in serum transferrin (p < 0.001)
and prealbumin (p = 0.002) levels after nutritional
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Table I
Comparison of serum transferrin and serum prealbumin from pre-to-post nutritional support (NS)

Variables Pre-NS Post-NS Variation p*
(normal value) Mean ±SD Mean ±SD (95% CI)

Transferrin (mg/dl)
193.5 ± 48.7 215 ± 51.4 21.5 (11.9-31.1) < 0.001

(200-400 mg/dl)

Prealbumin (mg/dl)
17.4 ± 7.28 20.7 ± 6.54 3.27 (1.25-5.30) 0.002

(20-40 mg/dl)

* t test for paired samples.



support, table I. There was a statistically significant
association between transferrin and prealbumin
variations from pre-to post nutritional support (r =
0.568; p < 0.001).

Assuming that protein-calorie malnutrition was the
primary cause of the decreased protein concentrations in
the study, provision of exogenous energy and proteins
would invoke proteins syntesis. This significant increase
after nutritional support may reflect an increase in the
rate of protein syntesis. Clinically, the earliest detection
of an anabolic response, or more importantly, a subopti-
mal response, provides information for the timely subs-
tituition of dietary nutrients, a measure that may avoid
the deterioration of a patient´s nutritional status.

In our study, serum transferrin and prealbumin
levels seem to be sensitive parameters of the efficacy of

short-term nutritional support in patients with esopha-
geal cancer.
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Pocos libros de texto han sido capaces, como la Far-
macología de Velázquez, de mantenerse actuales
durante más de 75 años. Desde mayo de 1930 hasta
nuestros días, la Farmacología de Velázquez ha sido un
referente internacional para todos los estudiosos de la
disciplina.

En la 17ª edición, este clásico de la Farmacología
humana, se editó con el título «Farmacología Básica
y Clínica» y se presentó con una nueva orientación,
incluyendo capítulos sobre las nuevas aportaciones
de las ciencias biomédicas básicas a la terapéutica
humana (nuevos métodos de síntesis de fármacos,
terapia génica, farmacología molecular), además de
una amplia sección dedicada a la Farmacología Clí-
nica.

En esta 18ª Edición se han actualizado todos los
capítulos y se ha enriquecido el contenido del libro con

la introducción de nuevos capítulos, como la Farmaco-
logía de la piel, la Farmacología ocular y algunos
aspectos de la Farmacología Clínica. 

El libro mantiene el formato de la 17ª edición, con
numerosas ilustraciones, esquemas autoexplicativos y
resúmenes de carácter didáctico. 

Los editores, profesores de la Facultad de Medicina
de la Universidad Complutense de Madrid han conse-
guido la participación de más de 200 especialistas para
que esta obra sea digna del honor que supone la reedi-
ción de un clásico entre los libros de Medicina.

Un libro destinado fundamentalmente como texto
para alumnos de licenciatura que bien puede servir de
libro de consulta. Con sus 1.500 paginas, mantiene un
precio muy ajustado.

Jesús Culebras
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PROGRAMA DE EVALUACIÓN DE CALIDAD DE VIDA, ACOMPAÑAMIENTO NUTRICIONAL
E INCENTIVO A LA PRÁCTICA DE ACTIVIDAD FÍSICA
Lópes de Oliveira P, Kfouri Filho M, Maldonado Peres C, Akamine D, Pomes F
Grupo EMEDE.

Objetivos: Objetivos: Con el objetivo de desarrollar un programa de evaluación de calidad de vida, una empresa llevó a cabo entre sus colaborado-
res, un estudio para promover una mejoría en la alimentación y salud. Para lograrlo, se llevaron a cabo una orientación y acompañamiento nutricio-
nal y realización de actividad física durante 3 meses.
Materiales y métodos: Para eso, se evaluaron exámenes bioquímicos y de composición corporal como indicadores de los efectos de la práctica de ejer-
cicios y del cambio de los hábitos alimentarios. Las actividades físicas fueron hechas al aire libre o en la academia. Previamente, a cada participante se
le efectuaron las siguientes pruebas: electrocardiograma de esfuerzo, evaluación aeróbica y postural. Los exámenes bioquímicos (hemograma y con-
centraciones plasmáticas de glucosa, triglicéridos, colesterol total y fracciones) fueron evaluados al principio, y al final del periodo en estudio se realizó re-
petición de las pruebas para los individuos que presentaron alteraciones comparadas con los valores de referencia. Para el acompañamiento nutricional
fueron realizadas medidas de peso, altura, diagnóstico nutricional mediante el índice de masa corporal (IMC) y estudios de la composición corporal (eva-
luación de la circunferencia del brazo y pliegues cutáneos). Los participantes fueron divididos en dos grupos: prevención primaria y prevención secunda-
ria. Los de prevención primaria recibieron orientación nutricional y no presentaron obesidad o alteración bioquímica y los de prevención secundaria reci-
bieron orientación para promover la terapia nutricional porque en este grupo había obesos o con alteraciones bioquímicas.
Resultados: El cambio de los hábitos alimentarios y la realización de actividad física lograron inducir la disminución de peso en 55% de los partici-
pantes, de grasa en 70% y, 65% de ellos, aumentaron la masa muscular (independiente de la disminución de peso).
Conclusiones: La implementación, entre los colaboradores de una empresa, de un programa de incentivo de mejora de la calidad de vida con orien-
tación nutricional y la práctica de ejercicios, puede representar un aumento en la calidad de los productos y servicios brindados por la empresa, ya
que redunda en una mayor disposición para el trabajo por parte de sus colaboradores.

COBRE: DOSIS ADMINISTRADAS A PACIENTES CRÍTICOS CON NUTRICIÓN
PARENTERAL Y SU RELACIÓN CON LOS NIVELES DE CERULOPLASMINA, PCR,
COBRE SÉRICO Y ERITROCITARIO
Menéndez AM1,2, Weisstaub A3, Montemerlo H1, Bustos F3, Yapur V3, Negri G3, Pita de Portela ML3

1Facultad de Ciencias Exactas y Naturales. Universidad de Belgrano. Buenos Aires. 2Instituto Argentino de Educación e Investigación en Nutri-
ción - IADEIN. Buenos Aires. 3Facultad de Farmacia y Bioquímica. UBA. Buenos Aires. Argentina.

Fundamentos: Administrar cantidades adecuadas de cobre (Cu) en los pacientes críticos que reciben Nutrición Parenteral (NPT) para evitar las
complicaciones hematológicas por deficiencia de Cu y los efectos adversos del exceso, que podrían exacerbar los procesos inflamatorios de los pa-
cientes graves, aumentando la PCR y la ceruloplasmina (Cp), ambas proteínas de fase aguda. 
Objetivos: Optimizar las dosis de Cu a administrar en la NPT, estudiando la relación entre las cantidades de Cu presentes en las mezclas de NPT y
la evolución de algunos parámetros bioquímicos. 
Materiales y métodos: pacientes y metodología: 31 pacientes críticos, adultos, que requirieron NPT, con pancreatitis (n = 6) o luego de cirugía mayor ab-
dominal (n = 25). Se determinó, al comienzo (To) y al final (Tf) del tratamiento (4-18 días): 1) Cu en las NPT, en eritrocitos (CuGR) y en suero (CuS) (Es-
pectrometría de Absorción Atómica). 2) ceruloplasmina en suero (Cp) (actividad ferroxidásica). 3) PCRus (inmunoturbidimetría, CRP Latex HS).
Resultados Promedio ± desvío estándar y rangos (entre paréntesis): La cantidad de Cu administrada en las NPT fue: 1,6 ± 1,0 (0,08 a 3,8) mg/d.
Los resultados bioquímicos a To y Tf fueron:

N = 31 Cu S (mg/dL) Cu GR (μg/dl) Cp UI/min/L PCR mg/L)

To 129 ± 44 75 ± 33 603 ± 340 82 ± 77
(62-238) (22-183) (193-1.863) (2-312)

Tf 123 ± 42 70 ± 29 699 ± 405 76 ± 75
(59-233) (17-134) (171-1.862) (0,3-33)

VRef 45-157 30-110 424-796 < 3

CuS y CuGR fueron normales o elevados a To y Tf, con elevada correlación a To (p < 0,0001). Cp, a To, se encontró en el rango normal en 16 pa-
cientes, elevada en 6 y baja en 9. A Tf, Cp permaneció normal en 10, disminuyó en 9 pacientes, 12 se elevaron. Cp presentó elevada correlación
con CuS a To y a Tf (p < 0,01) pero sus variaciones no correlacionaron con los cambios en el CuS. La PCR no correlaccionó con la Cp, presentan-
do valores normales sólo en un paciente a To y en otro a Tf. El Cu administrado en la NPT no correlacionó con las variaciones de CuS, de Cp ni de
PCR, pero si con las de CuGR. 
Conclusiones: La correlación de CuGR con los niveles de Cu en la NPT indicó que cantidades de Cu superiores a 1,2 mg/d no serían aconsejables
en estos pacientes graves. CuGR resultó ser de mayor utilidad que el CuS para controlar los niveles de Cu en la NPT y evitar los excesos. Mientras
que PCR fue útil para controlar la evolución clínica del paciente crítico, la Cp tuvo mayor dependencia con el CuS, a pesar de ambas ser reactantes
de fase aguda.
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COMPLICACIONES NO INFECCIOSAS ASOCIADAS A CATÉTERES CENTRALES
COLOCADOS PERIFÉRICAMENTE (PICC) EN 18 MESES
Guerrero L1, Ferreyra M2

1Enfermera Unidad de Soporte Nutricional (USNA), Hospital Rebagliati. Lima. Perú. 2Cirujano Jefe. USNA. Hospital Rebagliati. Lima. Perú.

Objetivos: Los PICC son catéteres que ofrecen una excelente alternativa para administrar NPT y representan la primera opción de
acceso venoso en nuestra Unidad de Referencia Nacional para Soporte Nutricional, siempre y cuando, ectoscópicamente las venas
superficiales de los miembros superiores impresionen como adecuadas.

Deseamos estudiar las complicaciones no infecciosas de éstos catéteres y cuánto afectan aquellas su permanencia. 

Materiales y métodos: Se estudiaron prospectivamente las complicaciones no infecciosas de los PICC colocados entre enero del
2007 y junio del 2008 (18 meses) en la Unidad de Soporte Nutricional del Hospital E. Rebagliati. Se consideraron 8 tipos de compli-
caciones: 1) malposición en yugular interna, 2) Retiro accidental, 3) Frustro, 4) Malfomación venosa, 5) Hematomas, 6) Edema, 7)
Flebitis no infecciosa y 8) Trombosis. Se estudiaron los tiempos de permanencia utilizando el t test de Sudent. Los catéteres sólo
contaban con un lumen y fueron colocados, en sala de operaciones y mantenidos, únicamente por la Enfermera de la Unidad, de
acuerdo a protocolos establecidos para Nutrición Parenteral Total.
Resultados: De un total de 68 PICC colocados, hubieron 26 complicaciones en 24 PICC. Es decir 35,3% (24/68) de los PICC
tuvieron complicaciones no infecciosas. Se registraron respectivamente las siguientes complicaciones: 1) 3;  2) 3;  3) 14; 4)
1; 5) 1; 6) 2; 7) 2, y 8) 1. El 53.8 % (14/26) de todas las complicaciones fue la colocación frustra. Los frustros en total fueron
14 de 68 (20,58 %). Los 10 PICC no frustros complicados permanecieron: 28,1 ± 30.8921* días, con rango de permanencia de
5 a 90 días. Los 44 PICC no complicados permanecieron: 57.4773 ± 69.6287* días, con rango de permanencia de 4 a 305 días.
[* p > 0,1].

Conclusiones:
1) Hallamos 35% de complicaciones no infecciosas, siendo la complicación mas frecuente, la colocación frustra, que llega al

20,58%.

2) En nuestro estudio no hay diferencia significativa entre tiempos de permanencia entre catéteres sin complicaciones no infeccio-
sas y los no frustros con complicaciones no infecciosas.

TERAPIA NUTRICIONAL EN PACIENTES ADULTOS CON QUEMADURAS DEL TRACTO
GASTROINTESTINAL POR CAUSTICOS
Pérez Cano AM, Rodríguez Herrera R, Rojas Gómez MP, Muñoz Botero NA
Grupo de Terapia Nutricional. Hospital El Tunal. Bogotá. Colombia.

Objetivos: Presentar la experiencia del Grupo de Terapia Nutricional del Hospital El Tunal, en el manejo nutricional de pacientes
adultos con quemaduras por cáusticos del tracto gastrointestinal.

Materiales y métodos: Es un estudio retrospectivo, descriptivo de pacientes manejados por el Grupo de Terapia Nutricional por que-
maduras por cáusticos del tracto gastrointestinal en un periodo comprendido entre enero de 2000 y diciembre de 2007. Se revisaron
las historias clínicas de los pacientes que tenían diagnóstico de quemaduras por cáusticos. Se analizaron los datos pertinentes al
manejo nutricional, la evolución y el resultado final de dichos pacientes.

Resultados: Se atendieron 30 pacientes, 17 hombres y 13 mujeres con edad promedio 34.4 ± 17.2 años. La ingesta del cáustico fue
por intento de suicidio en 22 (73,3%) pacientes y accidental en 8 (26,7%). La mortalidad global fue alta (43,3%). El 46,9% de los pa-
cientes mostró perdida de peso y balance nitrogenado negativo el 62,5%. Diez y siete pacientes (53,12%) recibieron nutrición mixta
(enteral y/o parenteral) por un tiempo promedio de 24 ± 22 días. Al comparar dos grupos clasificados como quemadura del TGI
Grave vs Moderada se encontró que fue significativamente diferente la mortalidad, la estancia hospitalaria y el valor final de albúmi-
na.

Conclusiones: La quemadura del tracto gastrointestinal por cáusticos es una entidad poco frecuente, sucede principalmente en jó-
venes por intento de suicidio y se asocia a alta mortalidad, sobre todo en quemaduras graves. Esta agresión lleva a catabolismo im-
portante que produce balance nitrogenado negativo y perdida de peso. Estos pacientes requieren intervención nutricional temprana
que puede extenderse por varios meses.

Palabras Clave: Cáusticos, Ácidos, Álcalis, Ingesta, Terapia Nutricional.
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EFECTOS DEL USO DE ALTAS DOSIS DE SELENIO COMO FARMACONUTRIENTES
EN PACIENTES CRÍTICOS CON INFLAMACIÓN SISTÉMICA
Manzanares W1, Biestro A1, Torre MH2, Galusso F1, Facchin G3, Gil H3

1Cátedra de Medicina Intensiva. Facultad de Medicina - UDELAR. 2Cátedra de Química Inorgánica. Facultad de Química - UDELAR. Montevi-
deo. Uruguay. 3IFNHH. Massey University. New Zealand.

Introducción: La Respuesta Inflamatoria sistémica (RIS) está caracterizada por estrés oxidativo y una asociación entre RIS y depleción del micronutriente Sele-
nio (Se) y Glutatión Peroxidasa sérica (GPx-3) ha sido establecida. Hasta el momento escasos estudios han hallado una relación entre la suplementación de Se
y una reducción de la infección nosocomial y de la mortalidad. Sin embargo la dosis óptima y forma de administración de Se como nutrofármaco no han sido de-
finidas.
Objetivo: Evaluar el impacto de la suplementación del ácido selenioso (SeA) sobre “end points” clínicos de relevancia.
Métodos: Estudio prospectivo, controlado, randomizado, en la Unidad de Cuidados Intensivos (UCI) del hospital universitario de Montevideo. Criterios de inclu-
sión: RIS, edad > 18 años, APACHE II score > 15. Criterios de exclusión: embarazo, paro cardíaco resucitado, inmunosupresión, falla renal crónica. Dos grupos
de pacientes: grupo A (terapéutico): recibe dosis carga: 2.000 mg (25,3 mmol) en 2 horas seguido de infusión intravenosa continua de 1.600 mg (20,24 mmol)
durante 10 días; grupo B (control): solución de NaCl 0,9% sin Se como placebo en infusión continua durante 10 días. La evaluación clínica fue realizada por el
score SOFA (Sepsis Related Organ Failure), NAV (Neumonia Asociada al Ventilador), estadía en UCI y días de ventilador. Para las determinaciones de GPx-3 y
otras variables, las muestras de sangre fueron obtenidas los días 0, 3, 7 y 10. [GPx-3] fue evaluada por método indirecto basado en la oxidación del Glutathión y
expresada en U/mL. Los datos son expresados en valores medios ± DS. El análisis estadístico entre los grupos y de las variables continuas no paramétricas fue-
ron realizadas por el Test de Mann Whitney-U y el test Chi-cuadrado para variables categóricas. p < 0,05 fue considerado significativo.
Resultados: Grupo A: n = 14 (sepsis severa: 8, trauma: 3, SDRA: 3); edad: 58 ± 16; APACHE II: 24 ± 6, SOFA (día 0): 10 ± 3. Grupo B: n = 11 (sepsis severa: 7,
trauma: 4) edad: 54 ± 18; APACHE II: 21 ± 7, SOFA (día 0): 10 ± 3. Se enteral: A: 77 ± 21mg/d y B: 73 ± 16 mg/d (p = 0,51). El perfil farmacodinámico de Se eva-
luado por GPx-3 revela: grupo A vs B, (d 3: 0,53 ± 0,30 vs 0,27 ± 0,09, p = 0,011; d 7: 0,60 ± 0.25 vs 0,32 ± 0,15, p = 0,026; d 10: 0,48 ± 0,25 vs 0,41 ± 0,26, p
=0,015). Análisis de end point clínicos A vs B: DSOFA (0-10): 8 ± 3 vs 4 ± 2, p = 0,031; estadía en UCI: 14 ± 11 d, p = 0,56; NAV precoz (1 vs 5 episodios, p =
0,018), NAV tardía (1 vs 2 episodios, p = 0,634). Días de ventilación mecánica, control de glicemia, días de insulina, función renal, uso de técnicas dialíticas, uso
de antibióticos y días de sostén vasopresor fueron similares en ambos grupos. La mortalidad al alta de UCI fue A: 21% vs B: 27% (p = 0,100).
Conclusiones: La infusión diaria de 1.600 mcg (20 mcmol) de Se como SeA a posteriori de un bolo inicial es segura y sin efectos tóxicos. Se parenteral a altas
dosis incrementa significativamente la (GPx-3) dentro de un rango fisiológico, reduce el score SOFA y la incidencia de NAV precoz. Nuevos estudios multicéntri-
cos son necesarios para definir el verdadero rol del Se como nutrofármaco en la RIS.

CRIBADO NUTRICIONAL DE UNA POBLACIÓN GERIÁTRICA Y SU RELACIÓN CON LA
EVOLUCIÓN DE LA HOSPITALIZACIÓN
Peschard Saenz E1, Sánchez Nava VM2, Macías Osuna A3, Méndez D4, De la Pena V5, Villarreal Garza AS5

1Médico Residente de 4.ª año. 2Coordinador Académico de Cuidados Intensivos de Adultos. 3Jefe del Departamento de Geriatría. 4Coordinador
Investigación Clínica Postgraduados. 5Departamento de Nutrición Clínica. Hospital San José Tec de Monterrey.

Antecedentes: En México, la población de adultos mayores crece a una tasa acelerada. Se estima que para el año 2010 habrá 9,9 millones de adul-
tos mayores de 65 años y para el año 2030 se esperan 22 millones de adultos mayores. Como lo han propuesto varios autores, la anorexia del en-
vejecimiento conlleva a un imbalance en el metabolismo del paciente anciano con el subsecuente aumento en la incidencia de desnutrición. Los pa-
cientes geriátricos tiene un riesgo 3 veces mayor para ser hospitalizados, teniendo así mismo estancias hospitalarias más prolongadas.
Objetivos: Valorar sistemáticamente el estado nutricional de los pacientes mayores de 65 años, utilizando la valoración mínima del estado Nutricio-
nal (MNA) y la valoración global subjetiva de Detsky (SGA) con una modificación consistente en la subclasificación de los pacientes en buen esta-
do nutricional (A) hacia (A1- Bien nutrido sin riesgo de desnutrición y A2- Bien nutrido con riesgo de desnutrición) basado en la severidad de la en-
fermedad actual y comorbilidades, evaluando así mismo la relación del estado nutricional con el desarrollo de complicaciones intrahospitalarias.
Las complicaciones que fueron evaluadas se caracterizan por el desarrollo de úlceras por decúbito, infección de herida quirúrgica, neumonía aso-
ciada a ventilador, readmisión hospitalaria y mortalidad.
Métodos: Estudio prospectivo observacional que incluyó 153 pacientes ingresados al Hospital San José Tec de Monterrey en el período de Enero a
Junio del 2008. Los pacientes fueron ingresados a los departamentos de Medicina Interna, Cirugía o Medicina Crítica.
Resultados: La media de edad de los 153 pacientes fue de 75 años (DS 7,07), el 48% del sexo femenino. El principal diagnóstico de internamiento
fue cáncer (13%) y cardiopatía isquémica (12%). Utilizando la valoración Global subjetiva modificada el 28% de los pacientes fueron encontrados
con malnutrición vs. 39% utilizando la valoración mínima del estado nutricional (MNA).
Mediante la valoración global subjetiva 110 pacientes fueron clasificados en el grupo A (Bien nutridos), 68% (n = 75) fueron subclasificados como en ries-
go (A2). Dentro del grupo A, se desarrollaron un total de 18 complicaciones, todas ellas (100%) aparecieron el grupo subclasificado como en riesgo. 
El subgrupo A2 de la valoración global subjetiva desarrolló un mayor número de complicaciones intrahospitalarias que el subgrupo A1 con una p <
0,01 mediante la prueba de Chi cuadrada. Los pacientes detectados con malnutrición en ambas escalas desarrollaron un mayor número de compli-
caciones intrahospitalarias.
Conclusiones: Se encontró diferencia estadísticamente significativa en el desarrollo de complicaciones intrahospitalarias entre los subgrupos crea-
dos en la valoración global subjetiva de Detsky. Los pacientes clasificados como en riesgo de desnutrición se pueden ver beneficiados de una in-
tervención nutricional temprana.
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CAMBIOS CLÍNICOS Y METABÓLICOSS EN OBESIDAD MÓRBIDA DE PACIENTES
SOMETIDOS A CIRUGÍA BARIÁTRICA
Fuentes del Toro S†, Weber Sánchez A, Garteiz Martínez D
Hospitales Grupo Ángeles. Centro Médico ABC. México City.

Introducción: La obesidad es un problema de salud mundial, con frecuencia significativa y alarmante México ocupa el segun-
do lugar en el mundo con mas de 8,2 millones de enfermos, y la progresión se calcula en un ascenso logarítmico a 15 millo-
nes en 2010 y 20 millones en 2030. La morbilidad asociada a obesidad central produce: intolerancia a la glucosa, diabetes
mellitus tipo 2 (DM2), dislipidemia, aisladas o como síndrome metabólico integral, hipertensión arterial (HTA), e isquemia co-
ronaria.

El manejo médico y la dieta bien controlada logran disminuir el sobrepeso y en los obesos bajar el Indice de masa Corporal
(IMC) junto con la remisión gradual de los cambios metabólicos citados, pero la residiva con un patrón mas severo de resis-
tencia a la insulina, ascenso de peso, con progresión de los procesos es la regla. La cirugía bariátrica ofrece una poderosa
ayuda para conseguir un descenso significativo en el IMC que conduce a bajar el riesgo y la severidad de los procesos meta-
bólicos y degenerativos.Los procedimientos quirúrgicos logran el descenso de peso por diversos mecanismos: Al disminuir la
ingesta de alimentos por saciedad temprana. (procedimientos restrictivos: gastroplastía vertical con o sin banda, banda gás-
trica ajustable). Por disminución de la absorción (Bypass gastrico con Y de Roux o derivación biliodigestiva con o sin Switch
duodenal u operación de Scopinaro.

En cualquier procedimiento de cirugía bariátrica se inducen cambios clínicos y metabólicos, unos de mejoría: descen-
so de peso, mejoría de: tolerancia a la glucosa, dislipidemia, esteatosis hepática, osteoporosis; corrección de HTA, e
hipoperfusión coronaria. Otros de complicaciones derivados de la cirugia: Complicaciones técnicas (perforación gástri-
ca, dehiscencia de anastomosis, fístula digestiva, desplazamiento de banda gástrica, hernia interna), riesgo de Trom-
bosis venosa profunda y embolia pulmonar (TEV), ó derivadas de la malnutrición o malabsorción (anemia hipocrómica
por deficiencia de Fe. o de vitamina B-6. Anemia macrocítica megaloblástica por deficiencia de vitamina B-12 y/o Acido
Fólico).

Objetivo: Evaluar los cambios clínicos y metabólicos observados en enfermos con obesidad mórbida sometidos a procedi-
mientos de cirugía bariátrica:

Cambios positivos en: Descenso del IMC, Mejoría de la tolerancia a la glucosa, Mejoría del perfil aterogénico (Acido Úrico,
Triglicéridos, Colesterol, relación HDL-LDL, Nivel de Insulina. Normalización de la T.A., Remisión de esteatosis hepática, Me-
joría de perfusión coronaria.

Investigar la ocurrencia de complicaciones técnicas, clínicas y metabólico-nutricias.

Material y métodos: Se realizó un estudio prospectivo, comparativo en 150 enfermos con Obesidad Mórbida (IMC/BMI > 30
kg/m2 SC) de 18 a 66 años de edad con 2 ó más patologías asociadas con la obesidad (co-morbilidad) que sean sometidos a
algún procedimiento de cirugía bariátrica, luego de al menos 2 intentos previos para perder peso con medidas medicas y die-
ta, seguidos con recaídas de la obesidad. Se registró tipo y grado de Obesidad, tipo de Cirugía, tiempo de Cirugía, tiempo de
estancia hospitalaria, necesidad de conversión, su causa: lesión gástrica, hepatomegalia conspicua, ascenso de pCO2 no
controlable con hiperventilación, Otros. En cirugía con banda: tiempo de ajuste de banda, ml de inserción o extracción. En el
bypass la longitud de las asas anastomosadas, que se programó de acuerdo al IMC. Los parámetros se midieron: basal, ca-
da semana por l mes, cada mes el primer año, cada año los primeros 5 anos. Estudios Clínicos: Antropometría, T.A., EKG.
Estudios de Gabinete:US de hígado y vias biliares. Solo en los enfermos con cambios severos: Hepatogamagrama, Osteo-
densitometría, Perfusión miocárdica. Riesgo de TVP. Laboratorio: Biometría Hemática completa, glicemia, perfil de lípidos,
perfil de colesterol, PFHs, ácido úrico. TP,TPT,TT INR. Registro de complicaciones:Técnicas, Mecánicas, Funcionales y Me-
tabólicas. Criterios de Exclusión: Obesidad secundaria a: Endocrinopatías, Enfermedad ó Sindrome de Cushing, Hipotiroidis-
mo, Enfermedad Inflamatoria Gastrointestinal, Riesgo de STDA, Adicción al Alcohol o a Drogas y Neoplasia maligna previa o
presente. Manejo Dietético: 800-950 Cal/día p/ m y h.Con proteina 1,5 g Kg/dia.1° Mes. Dieta semilíquida y luego blanda pro-
gresiva. Análisis Estadístico: Todos los valores, se expresaron como media + desviación estandar, ó como frecuencias, se
compararon las cifras basales con las posoperatorias y entre grupos usando t de Student. Las diferencias entre grupos se re-
alizaron por la prueba de comparación múltiple de Scheffer. Valores de p < 0,05 fueron consideradas tolerancia a la estadís-
ticamente significativas.

Resultados: Cambios estadisticamente significativos: Mejoría en IMC, glucosa, dislipidemia, HTA, esteatosis hepática. Altera-
ciones no significativas en complicaciones técnicas, metabólicas y funcionales. 3 Defunciones. Una por Embolia Pulmonar
Fatal.

Conclusiones: La Cirugía Bariátrica es un recurso efectivo para remisión de obesidad mórbida con baja incidencia de compli-
caciones.
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PREVALENCIA DE DESNUTRICIÓN EN SERVICIO DE CLÍNICA PEDIÁTRICA
DEL HOSPITAL REBAGLIATI. LIMA. PERÚ
Campos R1, Ferreyra M2

1Médico Pediatra. Unidad de Soporte Nutricional (USNA). Hospital Rebagliati. Lima. Perú. 2Cirujano Jefe. USNA. Hospital Rebagliati. Lima. Perú.

Objetivos: Determinar la prevalencia de desnutrición en un Servicio de 45 Camas de Clínica Pediátrica en un Hospital Nacional de referencia.

Materiales y métodos: Estudio transversal, prospectivo en que se evaluaron todos los pacientes internados en el Servicio de Clínica Pediátrica del
Hospital E. Rebagliati, en un período de tres meses entre abril y junio del 2008. La desnutrición protéica visceral se estudió por la albúmina sérica y
la desnutrición protéica somática con el score Z, evaluando correlación entre edad, talla y peso.

Resultados: Se encontraron 353 pacientes en un rango de edad de 29 días á 15 años 10 meses. Sólo 313 eran evaluables, de los cuales 154
(49,2%) eran desnutridos y 159 (50,8%) no eran desnutridos. Hubo desnutrición leve en 66 pacientes (21%), moderada en 37 pacientes (11,9%) y
severa en 51 pacientes (16,3%).

Conclusiones:
1) La prevalencia de desnutrición pediátrica intrahospitalaria hallada fue del 49,2% .
2) La desnutrición leve es la mas frecuente, seguida por la severa.
3) Se debe estimular la búsqueda del diagnóstico precoz de la desnutrición para evitar su progresión.
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