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NUTRICIÓN HOSPITALARIA, es la publicación científica oficial de la Sociedad Española de Nutrición Parenteral y Enteral (SENPE), de
la Sociedad Española de Nutrición (SEN), de la Federación Latino Americana de Nutrición Parenteral y Enteral (FELANPE) y de la Fe-
deración Española de Sociedades de Nutrición, Alimentación y Dietética (FESNAD).

Publica trabajos en castellano e inglés sobre temas relacionados con el vasto campo de la nutrición. El envío de un manuscrito
a la revista implica que es original y no ha sido publicado, ni está siendo evaluado para publicación, en otra revista y deben haber-
se elaborado siguiendo los Requisitos de Uniformidad del Comité Internacional de Directores de Revistas Médicas en su última ver-
sión (versión oficial disponible en inglés en http://www.icme.org; correspondiente traducción al castellano en:
http://www.metodo.uab.es/enlaces/Requisitos_de_Uniformidad_2006.pdf).

1. REMISIÓN Y PRESENTACIÓN DE MANUSCRITOS
Los trabajos se remitirán por vía electrónica a través del portal www.nutricionhospitalaria.com. En este portal el autor encontrará directrices y

facilidades para la elaboración de su manuscrito.
Cada parte del manuscrito empezará una página, respetando siempre el siguiente orden:

1.1 Carta de presentación
Deberá indicar el Tipo de Artículo que se remite a consideración y contendrá:
– Una breve explicación de cuál es su aportación así como su relevancia dentro del campo de la nutrición.
– Declaración de que es un texto original y no se encuentra en proceso de evaluación por otra revista, que no se trata de publicación

redundante, así como declaración de cualquier tipo de conflicto de intereses o la existencia de cualquier tipo de relación económica.
– Conformidad de los criterios de autoría de todos los firmantes y su filiación profesional.
– Cesión a la revista NUTRICIÓN HOSPITALARIA de los derechos exclusivos para editar, publicar, reproducir, distribuir copias, preparar traba-

jos derivados en papel, electrónicos o multimedia e incluir el artículo en índices nacionales e internacionales o bases de datos.
– Nombre completo, dirección postal y electrónica, teléfono e institución del autor principal o responsable de la correspondencia.
– Cuando se presenten estudios realizados en seres humanos, debe enunciarse el cumplimiento de las normas éticas del Comité de

Investigación o de Ensayos Clínicos correspondiente y de la Declaración de Helsinki vigente, disponible en: http://www.wma.net/s/in-
dex.htm.

1.2 Página de título
Se indicarán, en el orden que aquí se cita, los siguientes datos: título del artículo (en castellano y en inglés); se evitarán símbolos y

acrónimos que no sean de uso común.
Nombre completo y apellido de todos los autores, separados entre sí por una coma. Se aconseja que figure un máximo de ocho auto-

res, figurando el resto en un anexo al final del texto.
Mediante números arábigos, en superíndice, se relacionará a cada autor, si procede, con el nombre de la institución a la que pertenecen.
Podrá volverse a enunciar los datos del autor responsable de la correspondencia que ya se deben haber incluido en la carta de pre-

sentación.
En la parte inferior se especificará el número total de palabras del cuerpo del artículo (excluyendo la carta de presentación, el resumen,

agradecimientos, referencias bibliográficas, tablas y figuras).

1.3 Resumen
Será estructurado en el caso de originales, originales breves y revisiones, cumplimentando los apartados de Introducción, Objetivos,

Métodos, Resultados y Discusión (Conclusiones, en su caso). Deberá ser comprensible por sí mismo y no contendrá citas bibliográficas.
Encabezando nueva página se incluirá la traducción al inglés del resumen y las palabras clave, con idéntica estructuración. En caso de

no incluirse, la traducción será realizada por la propia revista.

1.4 Palabras clave
Debe incluirse al final de resumen un máximo de 5 palabras clave que coincidirán con los Descriptores del Medical Subjects Headings

(MeSH): http://www.ncbi.nlm.nih.gov/entrez/query.fcgi?db=mesh

1.5 Abreviaturas
Se incluirá un listado de las abreviaturas presentes en el cuerpo del trabajo con su correspondiente explicación. Asimismo, se indicarán

la primera vez que aparezcan en el texto del artículo.

1.6 Texto
Estructurado en el caso de originales, originales breves y revisiones, cumplimentando los apartados de Introducción, Objetivos, Méto-

dos, Resultados y Discusión (Conclusiones, en su caso).
Se deben citar aquellas referencias bibliográficas estrictamente necesarias teniendo en cuenta criterios de pertinencia y relevancia.
En la metodología, se especificará el diseño, la población a estudio, los métodos estadísticos empleados, los procedimientos y las nor-

mas éticas seguidas en caso de ser necesarias.

1.7 Anexos
Material suplementario que sea necesario para el entendimiento del trabajo a publicar.

1.8 Agradecimientos
Esta sección debe reconocer las ayudas materiales y económicas, de cualquier índole, recibidas. Se indicará el organismo, institución o

empresa que las otorga y, en su caso, el número de proyecto que se le asigna. Se valorará positivamente haber contado con ayudas.
Toda persona física o jurídica mencionada debe conocer y consentir su inclusión en este apartado.

1.9 Bibliografía
Las citas bibliográficas deben verificarse mediante los originales y deberán cumplir los Requisitos de Uniformidad del Comité Interna-

cional de Directores de Revistas Médicas, como se ha indicado anteriormente.
Las referencias bibliográficas se ordenarán y numerarán por orden de aparición en el texto, identificándose mediante números arábigos

en superíndice.
Las referencias a textos no publicados ni pendiente de ello, se deberán citar entre paréntesis en el cuerpo del texto.
Para citar las revistas médicas se utilizarán las abreviaturas incluidas en el Journals Database, disponible en: http://www.

ncbi.nlm.nih.gov/entrez/query.fcgi?db=journals.
En su defecto en el catálogo de publicaciones periódicas en bibliotecas de ciencias de la salud españolas: http://www.c17.net/c17/.

NORMAS DE PUBLICACIÓN PARA LOS
AUTORES DE NUTRICIÓN HOSPITALARIA

sss

02. NORMAS NUEVAS Y COMITE:02. NORMAS NUEVAS Y COMITE  03/08/11  12:20  Página IV



1.10 Tablas y Figuras
El contenido será autoexplicativo y los datos no deberán ser redundantes con lo escrito. Las leyendas deberán incluir suficiente infor-

mación para poder interpretarse sin recurrir al texto y deberán estar escritas en el mismo formato que el resto del manuscrito.
Se clasificarán con números arábigos, de acuerdo con su orden de aparición, siendo esta numeración independiente según sea tabla o

figura. Llevarán un título informativo en la parte superior y en caso de necesitar alguna explicación se situará en la parte inferior. En ambos
casos como parte integrante de la tabla o de la figura.

Se remitirán en fichero aparte, preferiblemente en formato JPEG, GIFF, TIFF o PowerPoint, o bien al final del texto incluyéndose cada
tabla o figura en una hoja independiente.

1.11 Autorizaciones
Si se aporta material sujeto a copyright o que necesite de previa autorización para su publicación, se deberá acompañar, al manuscri-

to, las autorizaciones correspondientes.

2. TIPOS Y ESTRUCTURA DE LOS TRABAJOS

2.1 Original: Trabajo de investigación cuantitativa o cualitativa relacionado con cualquier aspecto de la investigación en el campo de la
nutrición.

2.2 Original breve: Trabajo de la misma característica que el original, que por sus condiciones especiales y concreción, puede ser publi-
cado de manera más abreviada.

2.3 Revisión: Trabajo de revisión, preferiblemente sistemática, sobre temas relevantes y de actualidad para la nutrición.

2.4 Notas Clínicas: Descripción de uno o más casos, de excepcional interés que supongan una aportación al conocimiento clínico.

2.5 Perspectiva: Artículo que desarrolla nuevos aspectos, tendencias y opiniones. Sirviendo como enlace entre la investigación y la sociedad.

2.6 Editorial: Artículo sobre temas de interés y actualidad. Se escribirán a petición del Comité Editorial.

2.7 Carta al Director: Observación científica y de opinión sobre trabajos publicados recientemente en la revista, así como otros temas de
relevante actualidad.

2.8 Carta Científica: La multiplicación de los trabajos originales que se reciben nos obligan a administrar el espacio físico de la revisa.
Por ello en ocasiones pediremos que algunos originales se reconviertan en carta científica cuyas características son:

• Título 
• Autor (es) 
• Filiación 
• Dirección para correspondencia 
• Texto máximo 400 palabras 
• Una figura o una tabla 
• Máximo cinco citas

La publicación de una Carta Científica no es impedimento para que el artículo in extenso pueda ser publicado posteriormente en otra revista.

2.9 Artículo de Recensión: Comentarios sobre libros de interés o reciente publicación. Generalmente a solicitud del Comité editorial aun-
que también se considerarán aquellos enviados espontáneamente.

2.10 Artículo Especial: El Comité Editorial podrá encargar, para esta sección, otros trabajos de investigación u opinión que considere de
especial relevancia. Aquellos autores que de forma voluntaria deseen colaborar en esta sección, deberán contactar previamente con el Di-
rector de la revista.

2.11 Artículo Preferente: Artículo de revisión y publicación preferente de aquellos trabajos de una importancia excepcional. Deben cum-
plir los requisitos señalados en este apartado, según el tipo de trabajo. En la carta de presentación se indicará de forma notoria la solicitud
de Artículo Preferente. Se publicarán en el primer número de la revista posible.

Eventualmente se podrá incluir, en la edición electrónica, una versión más extensa o información adicional.

3. PROCESO EDITORIAL
El Comité de Redacción acusará recibo de los trabajos recibidos en la revista e informará, en el plazo más breve posible, de su recepción.
Todos los trabajos recibidos, se someten a evaluación por el Comité Editorial y por al menos dos revisores expertos.
Los autores puden sugerir revisores que a su juicio sean expertos sobre el tema. Lógicamente, por motivos éticos obvios, estos reviso-

res propuestos deben ser ajenos al trabajo que se envía. Se deberá incluir en el envío del original nombre y apellidos, cargo que ocupan y
email de los revisores que se proponen.

Las consultas referentes a los manuscritos y su transcurso editorial, pueden hacerse a través de la página web.
Previamente a la publicación de los manuscritos, se enviará una prueba al autor responsable de la correspondencia utilizando el correo electró-

nico. Esta se debe revisar detenidamente, señalar posibles erratas y devolverla corregida a su procedencia en el plazo máximo de 48 horas. Aque-
llos autores que desean recibir separatas deberán de comunicarlo expresamente. El precio de las separatas (25 ejemplares) es de 125 euros + IVA.

EXTENSIÓN ORIENTATIVA DE LOS MANUSCRITOS

Original
Estructurado Estructurado

5 35
250 palabras 4.000 palabras

Original breve
Estructurado Estructurado

2 15
150 palabras 2.000 palabras

Revisión
Estructurado Estructurado

6 150
250 palabras 6.000 palabras

Notas clínicas 150 palabras 1.500 palabras 2 10

Perspectiva 150 palabras 1.200 palabras 2 10

Editorial — 2.000 palabras 2 10 a 15

Carta al Director — 400 palabras 1 5

Tipo de artículo Resumen Texto Tablas y figuras Referencias
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Al comienzo de cada verano se dan a conocer los
factores de impacto de las revistas científicas, elabora-
dos por el Journal Citation Reports de Thompson Reu-
ters. Es el momento de evaluar la labor científica del
año anterior una vez contabilizado todo lo que se ha
publicado durante ese año.

Para enjuiciar adecuadamente a una revista cientí-
fica no basta con fijarse solo en el factor de impacto,
aunque este sea el parámetro más emblemático. Hay
muchos otros aspectos a tener en cuenta. Además del
factor de impacto de JCR existen otros, como el de
SCOPUS o el de ScIELO, que difieren entre ellos
por utilizar universos científicos diferentes. Es tam-
bién interesante conocer el número total de artículos
publicados, si las consultas a la revista se realizan
solo de manera local o alcanzan un elevado número
de países, a que comunidades científicas sirve para
diseminar su información… En revistas con presen-
cia electrónica, hoy la práctica totalidad, se puede
conocer el número de consultas realizadas y el ori-
gen de las mismas. 

Este año contamos con una forma nueva de enjuicia-
miento de la revista: la evaluación ARCE. (Proyecto
Apoyo a las Revistas Científicas Españolas), realizada
a instancias de la Fundación Española para la Ciencia y
Tecnología (FECYT), dependiente del Ministerio de
Ciencia e Innovación. Esta actividad se enmarca dentro
del marco estratégico español como una actividad prio-
ritaria, cuyo fin es favorecer la visibilidad y posiciona-
miento de la producción científica y de la innovación
española con alcance internacional1.

El proceso de evaluación ha sido largo y complejo.
Ha durado aproximadamente dos años, pasando sucesi-
vas etapas:

1. Fase de pre-evaluación. Se hizo mediante un for-
mulario que, de forma automática, autoevaluaba
a las revistas.

2. Fase de evaluación de criterios básicos. Se eva-
luó la periodicidad indicada, así como determi-
nados requisitos de la publicación de los artícu-

los (declaración de revisión por pares, la no exis-
tencia de endogamia evidente de los autores, y la
presentación de resúmenes y palabras clave en
inglés en todos los artículos).

3. Fase de evaluación de criterios generales. Esta
fase analizó múltiples indicadores. Se considera-
ron de cumplimiento indispensable los siguientes:

3. • Revisión por pares externa. Para ello hubo que
aportar la información necesaria sobre la revi-
sión externa de dos artículos seleccionados al
azar. Hubo que demostrar también que los revi-
sores miembros del Consejo de Redacción de
Nutrición Hospitalaria no superaban el 50% de
revisores de la revista.

3. • Mas del 50% de lo publicado tenían que ser tra-
bajos comunicando resultados de contenido
original.

3. • La apertura del Consejo de Redacción debía ser
al menos 1/3 de su composición, considerán-
dose cumplido cuando al menos 1/3 de los
miembros estaban afiliados a una entidad dife-
rente a la editora.

3. • La apertura de autorías. La decisión sobre el
incumplimiento de este apartado se llevó a
cabo mediante una consideración global de
los porcentajes obtenidos para la endogamia
respecto a autores pertenecientes al comité
editorial, al comité asesor y a la entidad edi-
tora de la revista.

4. Fase de evaluación de la calidad científica. En
esta fase el comité de evaluación de FECYT ha
solicitado la opinión de un comité de expertos en
todas las áreas de conocimiento, para la evalua-
ción de la calidad del contenido de las revistas.
Los criterios evaluados han sido:

4. • Objetivos, cobertura. Aportación a su área de
conocimiento y público al que está dirigida.

4. • Importancia de las bases de datos en las que
están indizadas las revistas

4. • El impacto de la revista atendiendo al área de
conocimiento al que pertenece.

4. • Presencia en otros índices de calidad de revis-
tas científicas.
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En esta fase la Comisión de Evaluación ha actuado
con un alto grado de exigencia, tratando de seleccionar
aquellas revistas con mayores posibilidades de compe-
tir en la escena internacional. Se ha valorado también el
grado de competencia internacional en el área determi-
nada, así como las oportunidades de posicionarse en el
mercado.

Cada periodo era excluyente. De las 443 revistas que
iniciaron la evaluación, 98 revistas (18%) fueron con-
sideradas de Alta Calidad y solo el 10,4% (46 revistas)
superaron airosamente todas las fases alcanzando la
calificación por parte de FECYT de Revistas de Exce-
lencia. La relación de revistas excelentes aparece en
http://recyt.fecyt.es/index.php/index/recyt/revistas_
convocatoria2009_2010 .

A la vista de todos estos aspectos, podemos concluir
que Nutrición Hospitalaria goza de buena salud. La
evaluación ARCE nos ha otorgado un diploma de
“revista excelente” (fig. 1) y un sello de calidad, que
aparece ya en este ejemplar, válido para tres años.

En lo referente al factor de impacto de JCR, Nutri-
ción Hospitalaria lo coloca en 2010 en 0,926, situándo-
nos en la posición 26 de las 73 revistas españolas con
factor de impacto. Mantiene una tónica de consolida-
ción alrededor de 1 durante los tres años que viene
siendo calculado, si bien su validez es mas solida ahora
que hace un trienio2 porque el porcentaje de auto citas
se ha reducido en un 25% (53% en 2008, 48% en 2009
y 40% en 2010). 

No cabe duda que el factor de impacto (FI) es la
diana por excelencia de los directores y editores de
revistas. La forma más directa de evaluar una revista
es a través de su factor de impacto anual y el valor rela-
tivo respecto a las revistas de su grupo. (Los famosos

“cuartiles” y “terciles”). En estas circunstancias, los
órganos gestores de revistas pueden caer en la tenta-
ción de intentar, si no manipular, sí potenciar sus fac-
tores de impacto por métodos artificiales. ¡Grave
error! El factor de impacto es un invento matemático
maravilloso de Eugene Garfield3 (fig. 2). La formula
es sencilla: se obtiene dividiendo el número de citas a
los artículos de los dos años anteriores por el número
de artículos publicados en ese periodo. Así, si en 2008-
2009 hemos publicado 100 artículos, que se citan100
veces en 2010, el factor de impacto es uno. Si, con 100
artículos publicados en el bienio nos citan 1.000 veces,

930 J. M. Culebras y A. García de LorenzoNutr Hosp. 2011;26(5):929-932

Fig. 1.—Diploma de Revista
Excelente a la revista Nutri-
ción Hospitalaria, otorgado
por la Fundación Española
para la Ciencia y Tecnolo-
gía (FECYT), dependiente
del Ministerio de Ciencia e
Innovación, con validez pa-
ra tres años.

Fig. 2.—Eugene Garfield (1925-). Inventor del Factor de Im-
pacto de revistas científicas y fundador del Institute of Scienti-
fic Information, hoy dependiente de Thompson-Reuters.
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el FI es 10. ¿A que es una formula sencilla? El factor
de impacto tiene la virtud de poner a cero el “contador”
de cada revista el día primero de cada año. El uno de
enero empieza cualquier revista a elaborar su factor de
impacto desde la misma línea de salida que las presti-
giosas Science o Nature. Luego, día a día, a lo largo de

doce meses va escalando el FI y el día de San Silvestre
se hacen las cuentas. Ninguna revista puede dormirse
en los laureles. El FI de un año no es garantía de nin-
gún tipo para el año siguiente. 

Pero Thomson-Reuters no se para en esta sencillez.
Sus estudios bibliométricos son intensos y extensos y

Nutrición Hospitalaria, certificada
“Excelente”

931Nutr Hosp. 2011;26(5):929-932

Tabl a I
Las 20 primeras rev istas internacionales de un total de 70 de la categoría Nutrition & Dietetics, ordenadas por número

de artículos publicados. Figura también, sin orden, el número de citas totales y  el factor de impacto

Posición Título abrev iado Número de artículos Citas totales Factor de impacto

1 Food Chem 456 28.896 3,458
2 Brit J Nutr 389 14.057 3,072
3 Am J Clin Nutr 374 44.232 6,606
4 Obesity 340 6.046 3,531
5 J Nutr 282 32.265 4,295
6 J Pediatr Gastr Nutr 263 6.607 2,180
7 Public Health Nutr 249 4.973 2,075
8 Eur J Clin Nutr 219 8.726 2,561
9 Int J Obesity 212 16.399 5,125
10 J Med Food 211 1.607 1,461
11 Appetite 171 4.208 2,433
12 J Am Diet Assoc 169 8.430 3,244
13 Nutrition 159 5.756 2,726
14 J Nutr Biochem 151 4.386 4,538
15 Eur J Lipid Sci Tech 145 1971 1,487
16 Nutr Hosp 135 584 0,926
17 J Nutr Health Aging 127 1523 2,484
18 Clin Nutr 126 3.659 3,410
19 Nutr Cancer 113 3.928 2,553
20 Lipids 6.535 2,151

Tabl a II
Las primeras 20 de las 73 rev istas científicas españolas, incluidas en el Journal Citation Reports, ordenadas

por número de artículos publicados en 2010

Título abrev iado Artículos Citas totales Factor de impacto

1 Span J Agric Res 170 316 0,646
2 Rev Neurología 161 1.866 1,218
3 Med Oral Patol Oral 158 774 1,071
4 Histol Histopathol 150 3.134 2,502
5 Med Clin-Barcelona 147 2.782 1,413
6 Nutr Hosp 145 584 0,926
7 Int J Dev Biol 141 3.886 2,856
8 An Pediatr 99 554 0,570
9 Enferm Infec Micr Cl 96 1.009 1,656
10 Rev Esp Cardiol 95 1.762 2,157
11 Clin Transl Oncol 94 679 1,254
12 Nefrología 92 628 0,738
13 J Invest Allerg Clin 91 1.074 1,489
14 Sci Mar 84 1.989 1,079
15 Gac Sanit 77 827 1,114
16 Med Intensiva 69 484 1,496
17 Aten Prim 68 819 0,619
18 Bol Soc Esp Ceram V 62 191 0,204
19 Rev Clin Esp 62 577 0,762
20 Drug Future 61 472 0,324
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esto incluye que conozcan posibles manipulaciones.
Uno de los controles más sencillos que realizan es cal-
cular el porcentaje de auto citas. De hecho, las revistas
con un porcentaje por encima de 75% entran en el
campo de sospecha de manipulación y eventualmente
pueden ser eliminadas de los listados de factores de
impacto.

La filosofía de los estudios bibliométricos no es
obtener un número absoluto sin más, sino determinar la
visibilidad y la repercusión de cada revista científica en
el plano internacional. Las auto citas, la excesiva loca-
lización de las citas en áreas geográficas determinadas,
o en pocas revistas, los colegios invisibles de autoría o
un alto número de citas por artículos citantes desvir-
túan la calidad de una revista.

Nutrición Hospitalaria sale airosa en todos estos
parámetros. En un estudio posterior analizaremos la
calidad de las citas que nos competen.

En cuanto al número de artículos publicados, Nutri-
ción Hospitalaria mejora muchísimo. Así, en la evalua-
ción de revistas de Nutrición y Dietética aunque en lo
tocante a factor de impacto estamos en posición 55 de
73, pasamos al puesto 16 cuando valoramos el número

de artículos. Auguramos que el año próximo nuestro
puesto en esta categoría del grupo internacional será de
un solo dígito.

En España, en razón de factor de impacto ocupamos el
puesto 26 de 73 pero en relación con el número de artícu-
los publicados saltamos al puesto 6º de 73, lo que no está
nada mal. Adelantamos también que en 2011 mejorare-
mos esta posición. Hay un dicho castellano “Ande o no
ande, el caballo grande”. Pues bien, en términos colo-
quiales esperamos en 2011 poder decir que nuestra
revista, Nutrición Hospitalaria, es, entre las revistas espa-
ñolas con factor de impacto, una de las tres más gordas.
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MONITORING OF A PROTOCOL FOR THE 
ADEQUACY OF THE PHARMACEUTICAL FORM

OF THE ORAL MEDICATION TO THE DEGREE OF
DYSPHAGIA IN PATIENTS HOSPITALIZED IN AN

INTERNAL MEDICINE SERVICE

Abstract
Introduction: The oral route is the most convenient

way of administering medication, although it may not be
safe. Dysphagia is one of the factors rendering difficult a
proper feeding and administration of medication. 

Objectives: to improve the administration of oral med-
ication in patients with dysphagia by changing the phar-
maceutical formulation of the principles prescribed to
tolerable textures. 

Methods: Pilot project for the application of a dyspha-
gia protocol that included the patients admitted to the
Internal Medicine Unit at Los Montalvos Center for 4
months. After detecting the suspicion of dysphagia, a dys-
phagia-viscosity test was applied to know the tolerated
textures. Then, the pharmaceutical formulations were
adapted and the manipulation instructions for the drugs
were indicated for their proper administration. 

Results: 23 out of 627 admitted patients were included,
with a mean age of 85 years (σ ± 7.4). The pathologies
implicated in dysphagia were: dementia (65.2%); cere-
brovascular disease (30.4%), and Parkinson’s disease
(4.4%). The best texture for drug intake was a “pudding”
in 48.0%. 43 active ingredients were reviewed and 134
interventions were performed: in 41% of the cases, swal-
lowing was made easier by mixing the drug with the food
and in 59% water and a thickener were used. 94% of the
recommendations were considered to be appropriate.

Conclusion: the adaptation of the pharmaceutical for-
mulations to the degree of dysphagia impacts on the
improvement of healthcare quality by implementing
safety in drug prescription and administration processes.

(Nutr Hosp. 2011;26:933-939)
DOI:10.3305/nh.2011.26.5.5104
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evaluation. Medication error.

Resumen
Introducción: La vía oral es la forma de administrar

medicación más cómoda, pero puede no ser segura. La
disfagia es uno de los factores que dificulta la correcta ali-
mentación y administración de la medicación. 

Objetivos: La mejora de la administración de la medi-
cación oral en pacientes con disfagia, a través de la ade-
cuación de la forma farmacéutica de los principios pres-
critos a las texturas toleradas. 

Métodos: Proyecto piloto de aplicación de un protocolo
de disfagia, donde se incluyeron los pacientes ingresados
en el Servicio de Medicina Interna-Los Montalvos
durante 4 meses. Tras detectarse la sospecha de disfagia,
se aplicaba un test de disfagia-viscosidad para conocer las
texturas toleradas. Posteriormente se adecuaban las for-
mas farmacéuticas y se indicaban las normas de manipu-
lación de los fármacos para su correcta administración.

Resultados: De los 627 pacientes ingresados se incluyeron
23 pacientes, con edad media de 85 años (σ ± 7,4). Las pato-
logías implicadas en la disfagia fueron: demencia (65,2%);
enfermedad cerebrovascular (30,4%) y enfermedad de
Parkinson (4,4%). La textura óptima para la ingesta fue
“pudin” en el 48,0%. Se revisaron 43 principios activos y se
realizaron 134 intervenciones: En el 41% de ellas se facilitó
la deglución mezclando el fármaco con los alimentos y en el
59% se utilizó la adición de agua y espesante. El 94% de las
recomendaciones se consideraron adecuadas. 

Conclusión: La adecuación de las formas farmacéuti-
cas al grado de disfagia repercute en la mejora de la cali-
dad asistencial implementando la seguridad en los proce-
sos de prescripción y administración de fármacos.

(Nutr Hosp. 2011;26:933-939)
DOI:10.3305/nh.2011.26.5.5104
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Introducción

La vía oral es la forma de administrar medicación,
habitualmente, más cómoda y económica. Es por tanto
la vía de elección, siempre que sea posible emplearla.
Sin embargo, puede no ser la más segura, en algunas
circunstancias, como en el caso de existir disfagia. 

La disfagia es una sensación subjetiva de dificultad
para el paso del alimento desde la boca al estómago.
Se puede clasificar, desde un punto de vista anató-
mico, en orofaríngea y esofágica1. La disfagia orofa-
ríngea es un síntoma relacionado con la dificultad
para formar y/o mover el bolo alimenticio desde la
boca al esófago. Puede originarse por alteraciones
estructurales que dificulten la progresión del mismo
(tumores, osteofitos cervicales y estenosis de diferen-
tes etiologías)2 o por trastornos funcionales (disfagia
funcional) que obstaculicen la propulsión del bolo, la
reconfiguración orofaríngea durante la deglución o a
la apertura del esfínter esofágico superior. Estas alte-
raciones funcionales, frecuentemente, se relacionan
con enfermedades neurológicas y con el envejeci-
miento3. Así, la prevalencia de disfagia funcional en
los pacientes con enfermedad de Parkinson oscila
entre el 35% y el 45% y en el caso de pacientes con
enfermedad de Alzheimer algunos estudios revelan
prevalencias de hasta el 84%4. Por otro lado, los pro-
blemas de deglución en personas mayores son cuanti-
tativamente importantes, aunque las prevalencias
determinadas son variables, dependiendo de la meto-
dología empleada en los distintos estudios publica-
dos. Un trabajo realizado en centros de día de ancia-
nos en España mostró una prevalencia del 3,6%5;
otros llevados a cabo entre ancianos institucionaliza-
dos proporcionaron unas prevalencias de 17,3%6,
31,5%7, e incluso del 78%8. No existen datos fidedig-
nos publicados en revistas especializadas que hagan
referencia a la prevalencia de disfagia en los pacientes
ingresados en servicios de Medicina Interna.

El diagnóstico de la disfagia orofaríngea se puede
completar con el uso de diferentes técnicas, como la
videofluoroscopia3 (que obtiene una secuencia de imá-
genes radiológicas en perfil lateral y anteroposterior
de la ingestión de diferentes volúmenes y viscosidades
—líquido, néctar y pudin— de un contraste hidrosolu-
ble) o mediante manometría faringoesofágica9, entre
otras. Sin embargo, existen tests, basados en la obser-
vación clínica, más rápidos y accesibles (aunque
menos específicos), que se realizan a la cabecera de la
cama del paciente y que nos permiten una valoración
inicial de los problemas deglutorios. Entre ellos, el
“test del agua” es el más sencillo y de utilización más
extendida. Se basa en la administración de sorbos de
agua y en la observación de signos de aspiración en el
paciente (voz húmeda, tos, cianosis...)10. El método
“volumen-viscosidad”, también ampliamente exten-
dido, se basa en la administración de bolos de volúme-
nes diferentes (entre 5 y 20 ml) y distintas viscosidades
(líquida, néctar y pudin), observando las reacciones clí-

nicas del paciente11. Otro de los métodos empleados,
sobre todo en los enfermos que han sufrido un ictus
cerebral, es el “Bedside clinical swallowing assess-
ment”12 que valora las alteraciones clínicas del paciente
(tos, voz húmeda…) junto con los niveles de saturación
de oxígeno por pulsioximetría13, tras la administración
de diferentes alimentos.

La existencia de disfagia orofaríngea dificulta la ali-
mentación y la correcta administración de la medica-
ción oral, generando errores de medicación. Desde
hace años, se incluye en los planes de mejora de la cali-
dad de los hospitales españoles14 la implantación de
prácticas de seguridad para el uso seguro de los medi-
camentos, encaminadas a prevenir y minimizar al
máximo los errores de medicación ocasionados en
cualquiera de los procesos de la cadena terapéutica
(selección, almacenamiento, prescripción, validación,
dispensación y administración)15,16. Una de estas prácti-
cas es la detección precoz de situaciones que favorez-
can el error o los errores potenciales17, para actuar sobre
ellas y completar la labor de prevención. Entre estas
situaciones de riesgo potencial se encuentra la disfagia.
Inmersos en esta cultura de seguridad y de prevención,
y en relación con la administración de medicación vía
oral, debemos tener considerar varios aspectos, que
pueden influir en el correcto aporte del fármaco al
paciente (en términos de seguridad y eficacia) como
son: la biodisponibilidad del fármaco, la formulación
farmacéutica, la manipulación del producto (tritura-
ción, fragmentación, vaciamiento de cápsulas…)18, las
interacciones entre fármacos administrados simultáne-
amente o entre fármaco y alimento19, el ajuste de la
administración oral al intervalo posológico establecido
según la prescripción médica20 y la existencia de algún
grado de disfagia que impida que el paciente reciba
correctamente la medicación oral prescrita21, entre
otros.

En relación con la disfagia orofaríngea funcional,
para conseguir una mejor deglución y, así, la correcta
administración de la medicación oral, existen diferentes
vías de abordaje terapéutico entre las que se incluyen: el
tratamiento rehabilitador22 (estrategias posturales, de
incremento sensorial oral, prácticas neuromusculares,
maniobras deglutorias específicas, electroestimula-
ción), los cambios de volumen y de viscosidad del bolo
(incluyendo el alimento y/o la medicación oral)23 y, en
algunos casos, el tratamiento quirúrgico. Centrándonos
en los cambios de viscosidad, en nuestro Servicio de
Medicina Interna elaboramos un protocolo para ade-
cuar la formulación farmacéutica de la medicación oral
prescrita a los pacientes con algún grado de disfagia, a
la textura y viscosidad mejor toleradas por ellos (según
un test de diagnóstico de disfagia realizado previa-
mente) y, en su caso, para indicar las medidas de mani-
pulación de los preparados orales adecuadas a este tipo
de disfagia. La presentación y el análisis de los resulta-
dos de este protocolo durante los primeros meses de su
puesta en práctica constituye el propósito del presente
trabajo.
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Métodos

Objetivos del protocolo

El objetivo principal del protocolo es la mejora de la
administración de la medicación oral en pacientes ingre-
sados con disfagia orofaríngea, a través de la adecuación
de la forma farmacéutica de los principios prescritos y la
correcta manipulación de los fármacos. Establecimos
como objetivos parciales: 1) la identificación de los
pacientes con disfagia orofaríngea, 2) la determinación
de la textura óptima para la ingesta, 3) la adecuación de
la prescripción de la medicación, y, 4) la valoración de la
efectividad de los cambios introducidos.

Diseño y ámbito de estudio

El diseño del protocolo fue llevado a cabo por el
equipo médico del Servicio de Medicina Interna – Los
Montalvos, del Complejo Asistencial Universitario de
Salamanca, en combinación con el equipo de farma-
céuticos internos residentes rotantes en el mismo,
durante el año 2009-2010.

Se programó un proyecto piloto para aplicación del
protocolo, que fue desarrollado en el Servicio de Medi-
cina Interna contando con la colaboración de los dife-
rentes profesionales sanitarios: médicos internistas
prescriptores, enfermeras, auxiliares de clínica, farma-
céuticos internos residentes y farmacéutico adjunto. 

Selección de pacientes

El protocolo se aplicó a todos los pacientes ingresados
en el Servicio de Medicina Interna durante 4 meses,
desde diciembre de 2009 a marzo de 2010, ante la sospe-
cha clínica o basada en antecedentes (referidos en la his-
toria clínica, aportados por los familiares o cuidadores)
de algún grado de disfagia orofaríngea funcional.

La sospecha clínica y la iniciativa para aplicar el pro-
tocolo a un determinado paciente partió de cualquier
miembro del equipo sanitario (médico, enfermera o
auxiliar de clínica), y el médico internista centralizó la
decisión de su puesta en marcha.

Test de disfagia-viscosidad adaptado

Se elaboró un test de disfagia-viscosidad basado en la
valoración clínica. Inicialmente, se preparaban solucio-
nes extemporáneas con las texturas “pudin”, “miel”,
“néctar” y “líquido”, en base a la asociación de espesante
(Resource espesante®, sobres, sabor neutro, —Novar-
tis—) al agua, en las siguientes cantidades: Textura pudin
(70 cc agua + 1 sobre de espesante —6,4 g—), textura
miel (100 cc agua + 1 sobre de espesante —6,4 g—), tex-
tura néctar (130 cc agua + 1 sobre de espesante —6,4 g—),
textura líquido (200 cc agua + sin espesante). La tole-

rancia oral se iniciaba con una cucharada de textura
“pudin”, comprobando si el paciente era capaz de
deglutir sin problemas (no aparecía tos, no quedaban
restos en la boca, no se comprobaba voz húmeda o difi-
cultad respiratoria). Si la textura “pudin” era tolerada,
se continuaba con la tolerancia a la textura “miel”,
“néctar” y, finalmente, al “líquido”. El test se detenía
cuando aparecían datos clínicos de disfagia, determi-
nándose entonces la/las texturas toleradas.

Fuentes de información

Para la adecuación de los fármacos a la forma farma-
céutica mejor tolerada se utilizaron las siguientes fuen-
tes bibliográficas: las fichas técnicas de los fármacos24,
las bases de datos de medicamentos Drugdex de Thom-
son Micromedex Healthcare series25, y Lexi-Comp26.
Para indicar las medidas correctas de manipulación de
los medicamentos se emplearon las guías de adminis-
tración de medicación oral y enteral (por sonda naso-
gástrica)27,28, teniendo en cuenta la posibilidad o no de
manipular el fármaco y las interacciones con los ali-
mentos29.

Fases del estudio

1. Sensibilización e información al personal sanita-
rio. Se informó al equipo de enfermería (enfermeras y
auxiliares de clínica) a través de la supervisora de la
Unidad, y a los médicos del Servicio a través de la
coordinadora médica del estudio, de la importancia del
protocolo, y de los criterios para la detección de los
probables casos de disfagia, y se explicó el procedi-
miento a seguir.

2. Identificación de los pacientes con disfagia oro-
faríngea. Cualquier miembro del equipo sanitario
(médico, enfermera o auxiliar) pudo detectar el riesgo
de disfagia orofaríngea (tras la entrevista al paciente
y/o a los familiares y cuidadores, o tras la observación
de la deglución). La información era transmitida al
médico especialista prescriptor que lo hacía constar en
la orden médica (OM) del paciente correspondiente,
adjuntando a la orden de tratamiento el impreso de
prueba de deglución (Anexo I), que debía ser cumpli-
mentado por la enfermera o auxiliar.

3. Determinación de la textura óptima para la
ingesta. La enfermera o la auxiliar responsables del
paciente comprobaban las texturas que el paciente tole-
raba, siguiendo las indicaciones del Anexo I. Posterior-
mente, enviaban el impreso de prueba de deglución
cumplimentado al Servicio de Farmacia en el carro de
medicación junto con la OM del paciente.

4. Recomendaciones de manipulación de la medi-
cación prescrita y adecuación de la prescripción de la

Protocolo de adecuación de la medicación
oral al grado de disfagia
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medicación. El farmacéutico sólo proseguía con el pro-
tocolo si, junto a la OM, donde el médico había dejado
constancia de la sospecha de disfagia, se adjuntaba el
impreso del Anexo I correctamente cumplimentado. El
farmacéutico validó cada una de las prescripciones
médicas y en función de la textura tolerada (impreso
del Anexo I) revisó las formas farmacéuticas disponi-
bles, la posibilidad de preparación de fórmulas magis-
trales, las adaptaciones de dosis tanto líquidas como
sólidas, la administración en relación con los alimentos
y con otros productos medicinales, y las reacciones
adversas más frecuentes, para elegir la forma farma-
céutica y el modo más adecuado de administración. En
los casos en los que así lo consideró oportuno, se reco-
mendó el cambio de forma farmacéutica e, incluso, de
principio activo. En esta última situación, el farmacéu-
tico entraba en contacto con el médico prescriptor (vía
telefónica), que determinaba la aceptación o no de la
recomendación, con la consiguiente modificación de la
prescripción en la OM.

Todos los productos que pudieron ser administrados
con alimentos fueron mezclados con una mínima canti-
dad de comida, con las indicaciones de manipulación
correctas (triturar, desleir, disolver, vaciar cápsula…).
Si se encontró alguna contraindicación para la adminis-
tración con alimentos, se utilizó el agua y el espesante
hasta conseguir la textura tolerada/deseada. 

El farmacéutico rellenó para cada paciente y medi-
camento un impreso de intervención farmacéutica y
observaciones de enfermería, indicando la especialidad
farmacéutica a utilizar y la recomendación para la ade-
cuada administración del fármaco (triturar, mezclar,
desleir…), el cual posteriormente era remitido a enfer-
mería junto con el carro de la medicación diaria. 

5. Administración de la forma farmacéutica según
las indicaciones del impreso de intervención. La enfer-
mera o auxiliar de clínica administraron personalmente
la medicación, siguiendo las pautas indicadas. Inicial-
mente no se confió esta labor al familiar o acompa-
ñante, hasta que la intervención hubo sido valorada.

6. Valoración de la efectividad de los cambios
introducidos. Tras la administración de la medicación
con la forma farmacéutica indicada y las recomenda-
ciones de manipulación, la enfermera hacía constar en
el impreso de intervención farmacéutica/observacio-
nes de enfermería si se había detectado algún problema
en la manipulación de las diferentes formas farmacéu-
ticas según las recomendaciones del Servicio Farmacia
(dificultad para triturar, disolver o mezclar con espe-
sante/alimentos); Los problemas observados en la
administración de los diferentes principios activos
(rechazo del paciente, sabor desagradable, manifesta-
ciones de signos de disfagia: tos, voz húmeda, ciano-
sis..., cambios en la situación clínica del paciente impi-
dieran la vía oral o modificara el grado de disfagia y así
la textura del alimento tolerada); y problemas de comu-
nicación entre el equipo de enfermería, equipo médico

y Servicio de Farmacia. Ese impreso era devuelto al
Servicio de Farmacia, vía carro de mediación diario,
para su conocimiento y, en caso necesario, modifica-
ción de las pautas indicadas y emisión de una nueva
recomendación, en los casos en los que ello fuera posi-
ble. Si no se detectaba ninguno de los problemas arriba
detallados la intervención se consideraba adecuada. Si
se registraba alguna incidencia, la intervención se cata-
logaba como no adecuada.

Para cada paciente se elaboró una ficha completa
final —“Impreso de seguimiento de pacientes con dis-
fagia orofaríngea”—.

7. Prescripción de medicación al alta. El médico
prescriptor indicó en el informe de alta la medicación
pautada, haciendo constar el principio activo, la forma
farmacéutica y las recomendaciones indicadas por el ser-
vicio de Farmacia para la correcta manipulación/ admi-
nistración. A todos los pacientes se les adjuntaron las
recetas del Sistema Nacional de Salud de la medicación
prescrita, especificando la forma farmacéutica elegida. 

Resultados

El estudio de intervención prospectivo se realizó,
según lo previsto, entre diciembre de 2009 y marzo de
2010, en el área de hospitalización del Servicio de
Medicina Interna - Los Montalvos, del Complejo Asis-
tencial Universitario de Salamanca. 

El total de pacientes ingresados en la Unidad en este
período fue de 627. Existió sospecha clínica de disfagia
(indicada en la OM) en 30 enfermos, sin embargo se
identificó y realizó el test de disfagia-viscosidad en 23
pacientes. Sobre estos últimos se implementó el proto-
colo.

La edad media de los enfermos de la muestra fue de
85 años (σ ± 7,4) (rango: 67-101 años), con una distri-
bución por sexos de 15 mujeres (65,2%) y 8 varones
(34,8%). Los diagnósticos considerados como causa
potencial de la disfagia fueron: demencia en 15 pacien-
tes (65,2%); enfermedad cerebrovascular en 7 (30,4%),
y enfermedad de Parkinson en 1 (4,4%).

De acuerdo al test de disfagia-viscosidad, la textura
óptima para la ingesta, considerando la menor textura
tolerada, se muestra en la tabla I. 
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Tabla I
Textura óptima para la ingesta (considerando la textura

de menor consistencia tolerada)

Texturas Número de pacientes (%)

Pudin 11 (48,0%)
Miel 4 (17,4%)
Néctar 3 (13,0%)
Líquido 5 (21,8%)

n* = 23 (100%)
*Total de pacientes incluidos en el pilotaje del protocolo.
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El total de principios activos revisados fue de 43. Se
realizaron 134 intervenciones destinadas a adecuar la
prescripción de la medicación y a indicar normas para su
correcta administración, de acuerdo a la textura tolerada
por cada paciente, como se indica en la tabla II. Todos
los cambios de principio activo (el 5,2% de las interven-
ciones) fueron sustitución de omeprazol por esomepra-
zol. En cuanto a los cambios de forma farmacéutica
(17,2%), el 3,7% de la intervenciones fueron destinadas
al cambio de comprimidos o cápsulas por polvos
(sobres), siendo todos los principios activos antibióticos.
En todos los casos se adjuntaron las indicaciones para la
correcta manipulación de los medicamentos. Se tuvieron
en cuenta las siguientes consideraciones: en los casos en
los que el medicamento no se veía afectado por la pre-
sencia de alimentos se facilitó la deglución mezclándolo
con los mismos (55 intervenciones —41%—); en caso
contrario, se utilizó la adición de una pequeña cantidad
de agua y espesante a la medicación hasta alcanzar la
textura tolerada (79 intervenciones —59%—). 

En el impreso de intervención farmacéutica/observa-
ciones de enfermería no se detectó ningún problema de
comunicación entre el equipo médico, Servicio de Far-
macia y personal de enfermería. Tampoco se registraron
incidencias en la manipulación de las diferentes formas
farmacéuticas. El 94% (126 intervenciones) de las reco-
mendaciones emitidas se consideraron adecuadas y en el
6% (8 intervenciones) se observó algún problema rela-
cionado con la administración / toma de la medicación
(sabor desagradable, en 2 casos, negativa a la ingesta
oral, en 1 caso y atragantamiento, en 5 casos).

Discusión

En el periodo de tiempo de desarrollo del pilotaje, se
sospechó algún grado de disfagia en un reducido

número de pacientes. Teniendo en cuenta que la disfa-
gia es frecuente en los pacientes con enfermedades
neurodegenerativas3 y que en nuestro servicio el por-
centaje de enfermos que ingresan con el diagnóstico de
demencia se sitúa en torno al 17,2%, con enfermedad
cerebrovascular al 6,8% y con enfermedad de Parkin-
son al 0,7%, los casos en los que establecimos la sospe-
cha clínica de disfagia se encuentran por debajo de lo
esperado. Podría justificar este hecho, por un lado, la
falta de conocimiento efectivo del protocolo por parte
de miembros del equipo de enfermería, debido a que la
fase de difusión y sensibilización no se llevó a cabo en
las mejores condiciones. Por otro lado, por parte del
equipo médico pudo existir cierto grado de desmotiva-
ción para su realización, ante una situación de sobre-
carga asistencial. Existieron discordancias, atribuibles
a las mismas causas, entre la sospecha de disfagia, indi-
cada en la OM (30 sospechas) por el médico y los
impresos de prueba cumplimentados (23 test realiza-
dos). Se tomó, en este contexto, la determinación de
sólo iniciar el protocolo en los casos en los que se
hubiera realizado el test, considerando éste un requisito
indispensable.

Se debe destacar que solo fue preciso realizar cam-
bios de principio activo en el caso del omeprazol por
esomeprazol, en razón de la formulación bucodispersa-
ble de este último, que favorece su manipulación en
situaciones de disfagia. 

Creemos reseñable, también, un dato que no ha sido
reflejado en la sección de resultados, pero que resulta
significativo y que hace referencia al cambio de actitud
a lo largo del estudio de los médicos prescriptores par-
ticipantes en el mismo. En los primeros impresos de
intervención farmacéutica se observan cambios de
principio activo, cambios de formulación farmacéutica
y, en todos, normas de manipulación de la medicación.
Sin embargo en los últimos impresos, exclusivamente
existen indicaciones para manipular los fármacos ya
que el médico prescriptor ya había adecuado directa-
mente las formas farmacéuticas y los principios activos
al grado de disfagia del paciente. Esta favorable evolu-
ción en las prescripciones debe atribuirse tanto al inte-
rés de los propios facultativos como al, relativamente,
estrecho abanico de los principios activos manejados
para el tratamiento de la mayor parte de los pacientes
disfágicos ingresados en el Servicio.

La textura mejor tolerada por la mayoría de los
pacientes fue “pudin”, como ya ha quedado reflejado
en otros trabajos30. Sin embargo muchos pacientes tole-
raron “néctar”, “miel” y, algunos, “líquido”. Este
hecho permitió utilizar jarabes, soluciones y formas
líquidas de medicamentos, junto con pequeñas cantida-
des de espesante para su administración. 

En los casos de pacientes en los que se aplicó el proto-
colo, las fases de adecuación de la prescripción, adminis-
tración y evaluación de la intervención transcurrieron
con total normalidad y rigor. La comunicación desde el
servicio de farmacia fue fluida, vía telefónica, tanto con
el equipo médico como con el personal de enfermería. De
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Tabla II
Intervenciones realizadas para la adecuación de la

prescripción de la medicación, de acuerdo a la
textura tolerada por el paciente

Tipo de intervención Número de intervenciones (%)*

Cambio de principio activo 7 (5,2%)
Cambio de forma farmacéutica 23 (17,2%)
Cambio de comprimido 5 (3,7%)o cápsulas por polvo (sobres)
Cambio de comprimidos 7 (5,2%)o cápsulas por solución-suspensión
Cambio de comprimido con cubierta
entérica por mediación sin ella 11 (8,2%)
Normas de manipulación 104 (77,6%)de los medicamentos
*Porcentajes referidos al total (n = 134) de intervenciones realizadas
por el Servicio de Farmacia, que incluye adecuar la prescripción
médica (principio activo y forma farmacéutica) y la indicación de las
normas para la correcta administración de los medicamentos.
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este modo, cualquier aclaración o duda suscitada por las
recomendaciones o cambios de las formas farmacéuticas
pudo ser solucionada, sin problemas. 

En cuanto a la prescripción al alta, en los 23 pacien-
tes, ésta se realizó de acuerdo con las indicaciones
transmitidas por el Servicio de Farmacia. En el informe
de alta se hicieron constar las recomendaciones explí-
citas para la administración de cada uno de los medica-
mentos y se realizaron las recetas del Servicio de Salud
de Castilla y León detallando la forma farmacéutica
elegida, en todos los casos, para evitar problemas en la
dispensación de las oficinas de Farmacia.

La relación entre la disfagia y la presencia de bron-
coaspiraciones ha sido reflejada en numerosos traba-
jos31,32. En los cuatro meses de vigencia de nuestro
estudio no detectamos ningún episodio intrahospita-
lario de broncoaspiración clínicamente significativa.
Si bien no podemos deducir que la puesta en marcha
de las medidas incluidas en este trabajo haya sido el
factor protector principal, sí debemos apuntar que la
cultura de seguridad generada, la sensibilización del
personal y los cambios en la viscosidad de los ali-
mentos, incluida el agua, han podido contribuir a este
hecho.
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La adaptación de la textura de los sólidos y la visco-
sidad de los líquidos en los que van mezclados los
medicamentos, junto con el cambio previo de la forma
farmacéutica y/o con las indicaciones explícitas de
manipulación para cada uno de ellos, son las interven-
ciones más sencillas y eficaces para manejar la admi-
nistración oral de fármacos en casos de disfagia orofa-
ríngea, como se demuestra en diferentes estudios23,33.
En el pilotaje, aquí detallado, se han detectado peque-
ños problemas de funcionamiento de nuestro protocolo
que, una vez solventados, permitirán su implantación
definitiva en nuestro servicio, con la mejora de calidad
derivada de esta práctica en relación con el uso seguro
de los medicamentos y el consiguiente beneficio espe-
rable para los pacientes.
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ACANTOSIS NIGRICANS COMO UN INDICADOR
DE INSULINORESISTENCIA EN POBLACIÓN 

CHILENA ADULTA 

Resumen

Introducción: La presencia de resistencia a la insulina
(RI) se asocia a un mayor riesgo de padecer diversas
enfermedades y su detección precoz permitiría minimi-
zar el riesgo asociado; la presencia de acantosis nigricans
(AN) se asocia a la presencia de RI. 

Objetivo: Evaluar la sensibilidad y especificidad de la
AN para diagnosticar RI en un grupo de pacientes chile-
nos.

Método: Se realizó un estudio transversal y fueron
incluidos sujetos atendidos por el Centro para Atención
de Enfermedades Metabólicas, Facultad de Medicina,
Universidad de Chile. En sesenta sujetos (18-60 años) fue-
ron determinados IMC, presencia de AN y fototipo de
piel; muestras de plasma fueron tomadas para el cálculo
del índice HOMA-IR. Fue analizada la normalidad de las
variables con el test de Kolmogorov-Smirnov y utilizado
χ2 ; la concordancia diagnóstica entre AN y RI fue deter-
minada con índice Kappa y correlación de Pearson. Fue-
ron calculados sensibilidad, especificidad, valor predic-
tivo positivo y negativo y aceptado un p < 0,05.

Resultados: El diagnóstico de RI fue de 67% y AN
43%. La mayor proporción de los sujetos positivos para
RI también lo fueron para AN. La sensibilidad de AN
para el diagnóstico de RI fue de 84% y la especificidad
100%. Los valores predictivos positivo y negativo fueron
100% y 89% respectivamente. Existe una asociación posi-
tiva entre el IMC y el HOMA-IR (r = 0,674; r2 = 0,454; p <
0,001).

Conclusión: En población adulta chilena la presencia
de acantosis nigricans puede ser efectivo para un diagnós-
tico temprano de resistencia insulínica con disminución
del costo asociado al tratamiento de las alteraciones en el
metabolismo de la glucosa. 

(Nutr Hosp. 2011;26:940-944)
DOI:10.3305/nh.2011.26.5.4955

Palabras clave: Acantosis nigricans. Resistencia a la insu-
lina. Sensibilidad. Especificidad. Adultos chilenos.

Abstract

Background: Insulin resistance (IR) is associated with
a higher risk of multiple diseases and its early detection
would allow to minimize the associated risk; the pres-
ence of acanthosis nigricans (AN) it’s associated to the
presence of IR. 

Objective: To evaluate the sensibility and specificity of
AN to diagnose IR in a group of Chilean patients. 

Methods: We designed a cross-sectional study and it
was included subjects that were attended at the Center
for the Attention of Metabolic Diseases at the Faculty of
Medicine, University of Chile. Sixty subjects (18-60 years
age) were included. It was determined BMI and diag-
nosed AN and skin phototype; blood samples were taken
and calculated the HOMA-IR. The normality of the vari-
ables where analyzed by Kolmogorov-Smirnov test.
There were used χ2 and the diagnostic concordance
between AN and IR was determined using the Kappa
index and Pearson’s correlation. Sensibility, specificity,
positive and negative predictive value were calculated
and accepted p < 0.05. 

Results: The IR diagnose was 67% and AN was 43%.
The major proportion of subjects diagnosed as positive
for IR were also positive for AN (84.6%). The sensibility
of AN to find IR was an 84% and specificity was 100%.
Positive and negative predictive values were 100% and
89% respectively. It was observed a positive association
between BMI and HOMA-IR (r = 0.674; r2 = 0.454; p <
0.001).

Conclusion: To detect acanthosis nigricans in Chilean
population may be effective for the early diagnose of
insulin resistance and, therefore, reduce the associated
cost of the late treatment of glucose metabolic distur-
bances.
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Abbreviations

AN: Acanthosis nigricans.
IR: Insulin resistance

Introduction

The prevalence of obesity has increased in a consider-
able way in most developed and developing countries.1-6

In Chile, 61% of the population over 17 years of age has
overweight or obesity. This increase has brought as con-
sequence an increased number of people affected by
insulin resistance (IR), hypertension, dyslipidemia and
other chronic non transmittable diseases.7-9 Today, IR is
considered a common factor in the development of sev-
eral conditions of cardiovascular risk and other patho-
logical entities, among them the metabolic syndrome,
polycystic ovary syndrome, hypertension, glucose intol-
erance, type 2 diabetes mellitus, and non alcoholic
hepatic steatosis.10-12 Therefore, it is necessary to find a
simple method of easy application in clinical practice, to
evaluate the presence of this condition. 

The euglicemic clamp is considered the gold standard
to measure in vivo insulin action. However, it’s not feasi-
ble to apply in a routine way in clinical practice, because
it implies to provide a greater number of instrumental
equipment and capacitated personal. In counterpart, we
counted with mathematical model denominated home-
ostasis model assessment (HOMA), that allows to make
insulin resistance estimates (HOMA-IR) and beta cell’s
function (HOMA-b) using glucose and insulin plasmatic
concentrations during fasting hours. This method has
showed to have a good concordance with clamp.13-15

Another IR marker that has been proposed to be used in
clinical practice is the presence of acanthosis nigricans
(AN). AN is a type of dermatoses characterized by
hyperpigmentation and thickening of the skin with a vel-
vety look.16 It’s presented in flexion and epidermal attri-
tion areas such as axilla, groin, anterior ulnar zone,
popliteal cavity, umbilical area and posterior and lateral
region of the neck. Therefore, the observation of these
dermatoses would help to diagnose IR. However, AN
can be observed in some ethnic populations such as His-
panics, African-Americans an Native-Americans in

absence of IR,17 and that could lower its specificity as a
diagnose method. 

Considering the elevated prevalence of obesity in
Chile and in consequence the high IR risk, it’s impor-
tant to detect the primary clinical signs of the disease.
The objective of this present study was to evaluate the
sensibility and specificity of AN to diagnose IR in a
group of Chilean patients of hispanic origins.

Methodology

Study design and selection of the subjects. We
designed a retrospective cross-sectional study. Were
included subjects between 18 and 60 years of age that
consulted in a spontaneous way or by medical deriva-
tion to the attention service executed at the CAMD
(Center for the Attention of Metabolic Diseases at the
Medicine Faculty of the University of Chile) between
January 2006 and August 2008. The exclusion criteria
were history of diabetes mellitus diagnosed by a physi-
cian and fasting plasma glucose > 99 mg/dl. Proce-
dures executed in the study were in accordance with the
Helsinki protocol.18 A sample size of a minimum of 16
subjects with phototype I and II (table I) and 40 sub-
jects in the group of phototype III and IV were calcu-
lated (table I).

Insulin Resistance (IR). Diagnose of IR was made
with the HOMA-IR index. The glycemia and insuline-
mia blood samples were taken during fasting hours and
the HOMA-IR index was estimated according to the
equation: fasting glycemia (mg/dL)* fasting insuline-
mia (μUI/mL)/405. The IR cutoff adopted to diagnose
of IR was HOMA-IR over 2.5 (mean plus one standard
deviation according to the normal distribution on the
Chilean population).19

Determination of the skin phototype. For the classifi-
cation of the skin phototype the methodology proposed
by Fitzpatrick was executed20 (table I). The information
was collected by a doctor trained through the clinical
exam. 

Acanthosis Nigricans (AN). The diagnostic of AN
was made by a doctor through the direct observation of
the cervical region of the studied patients. The result
was categorized as presence or absence of AN. 

Acanthosis nigricans and insulin
resistance
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Table I
Classification of skin phototype according to Fitzpatrick T.20

Phototype Skin type Tan Burns Individual groups, ethnicity

I Very white No Always Red hair, freckled, basques
II White Minimum Very easily European nordic and central european
III Slightly brown Gradual Easily Blonde hair/brunette
IV Brown Yes Occasionally Latin
V Brown to black Intense and fast Rarely Arab, asian, indians
VI Black Maximum Never Black
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Anthropometry. Weight was measured with minimal
clothing and barefoot, using a digital scale (Seca®,
Vogel & Halke GMBH & Co, Germany) with preci-
sion of 100 g. Height was obtained using a metallic
measuring rod adhered to the Seca scale, with a preci-
sion of 1mm. BMI was calculated. 

Statistical Analysis. The Kolmogorov-Smirnov test
was applied to determine the variables with normal dis-
tribution. The χ2 test was used for the categorical varia -
bles. The diagnostic concordance between AN and IR
was analyzed using the Kappa index and Pearson’s cor-
relation. Sensibility, specificity, positive predictive
value and negative predictive value were calculated.
SPPSS software was used (SPSS for Windows. Ver-
sion 11.5.1, 2002, SPSS Inc.) and it was accepted as
significant a p < 0.05.

Results

A group of 60 subjects attended at the CAMD (18-62
years old) was studied and most of them where women
(83.3%). Fifty percent of subjects presented skin pho-
totype characterized as slightly brown skin (type III)
and 20.0% presented skin phototype characterized as
brown skin (type IV). The phototypes I was 1.7% and
the phototype II was 28.3%. For analysis purposes
there were formed two groups: phototype I plus II and
phototype III plus IV.

General characteristics of the studied group are pre-
sented in table II. A major proportion presents weight
excess. According to BMI, overweight and obesity
prevalences were 20% and 35%, respectively. Only
45% of the studied group presented a normal nutri-
tional status. Insulin resistance and AN were present in
67% and 43% of subjects, respectively. 

To analyzing the relation between the AN and IR
diagnose in the studied groups (table III), it can be
observed that the major proportion of subjects diag-
nosed as positive for IR were also positive for AN
(84.6%). The sensibility of AN to detect IR was 84%
and the specificity was 100%. The positive and nega-

tive predictive values were of 100% and 89%, respec-
tively. 

For groups I and II the sensibility and specificity were
of 100%. In the groups III and IV, the sensibility found
was of a 75% and the specificity was of a 100%. In the
univariate analysis (lineal regression) in which there was
evaluated the association between BMI and HOMA-IR
index, the results demonstrated a positive and significant
association (r = 0.674; r2 = 0.454; p < 0.001).

Discussion

In this study we conclude that, in Chilean population
with Hispanic origins, the AN diagnosis is a good pre-
dictor of insulin resistance (IR). Several authors have
indicated that obesity increases the risk of insulin resis-
tance and type 2 diabetes mellitus.9,21 In the develop-
ment of IR, the metabolism of the adipose tissue is
intrinsically linked and the principal factors that influ-
ence this relationship are production of pro-inflamma-
tory cytokines, presence of free non-esterified fatty
acids and others that implies a fundamental role in the
development of the pathology.22

The early identification of patients with IR repre-
sents an important action in the public health system,
because its evolution towards diabetes mellitus in sub-
jects with familiar predisposition23 implies among
other factors an elevated cost for both health services
and society. There is no consensus about the best
method to diagnose IR in the general population. Some
authors consider that the use of fasting insulin levels is
a good predictor of insulin resistance in the normo-
glycemic subjects compared wiht HOMA index or
insulin-to-glucose index.24,25 Bonora et al. (1998) pro-
poses the utilization of HOMA-IR to indicate IR. The
cutoff established to diagnose IR at the Bruneck Study
was the HOMA-IR value equal to or higher than the
lower limits of the top quintile distribution values in
normal metabolic subjects (HOMA-IR ≥ 2.7). Similar
values of HOMA-IR cutoff was adopted by other stud-
ies according the distribution of non diabetic popula-
tion.27-29 In the current study we used the cutoff pro-
posed for Chilean non obese individuals (2.5) and it’s
based on the mean plus one standard deviation (19). 
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Table II
General characterization of the studied group

Variable Results
Median (intercuartile range)

Age, years 28.0 (22.0-34.8)
Body weight (kg) 68.0 (60.2-80.2)
Height (mt) 1.6 (1.54-1.67)
Waist circumference (cm) 87.7 (80.4-91.5)
BMI (kg/m2) 25.2 (22.0-32.0)
Fasting plasma glucose (mg/dL) 81.0 (71.9-90.3)
Fasting plasma insulin (μU/mL) 6.48 (3.96-17.7)
HOMA-IR 1.3 (0.7-3.45)

Table III
Distribution of the diagnosed cases with insulin

resistance and acanthosis nigricans in the studied group

Acanthosis nigricans
TotalInsulin resistance Positive Negative n (%)

n (%) n (%)

Positive n (%) 22 (84.6) 0 (0) 22 (36.7)
Negative n (%) 4 (15.4) 34 (100) 38 (63.3)
Total n (%) 26 (100) 34 (100) 60 (100)
χ2: 45.425 (p: 0.000); R: 0.87 (p: 0.000); κ: 0.862 (p: 0.000).
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Many studies have corroborated that AN is mani-
fested with greater intensity in black populations or
individuals with Hispanic or Latin origins.30-31 In school
Korean kids AN is present in 8.4% of the males and
5.1% of the females, being proportional to the BMI and
the percentage of body fat, and in young Australian
aboriginal population the presence of AN is a 43%. In
the adult Chilean population it is not described the
prevalence of AN and only in a study made in school
kids with hyperglycemia the prevalence was greater
than levels founded in euglycemic school kids (9.5 y
0.6% respectively, p < 0.001).32

The etiology of AN is related to different syn-
dromes, the majority of them are genetic. AN is related
to the insulin resistance syndrome and it’s associated to
mutations and primary defects in the insulin receptor
and in PPARγ.33 This nuclear receptor has an important
role in the adipogenesis process, acting also as a recep-
tor for pharmaceuticals compounds that enhance
insulin sensibility such as thiazolidinediones.34

The increase of the insulin plasmatic concentrations,
characteristic of the insulin resistance syndrome,
results in an over stimulation of the family of receptors
that belong to the IGF (insulin growth factor), mainly
the IGF1, which are similar to the insulin receptors.
Major IGF1 exposition in dermis’ fibroblasts and ker-
atinocytes stimulates its proliferation causing the clini-
cal signs of AN.35 The proposed mechanism for the
activations of IGFR1 (member of tyrosine kinase
receptor super family) involves a dimerazation of the
receptor by activation of the ligand and self phosphory-
lation of the tyrosine residues in the cytoplasmic
domains. This generates a conformational change in
the domains and its consequent activation of signal
pathways as the ras/MAPK/ERK, PI3K and AKT and
phospholipase C-g pathways.35

Analyzing the phototype I and II and phototype III and
IV groups, the results of our study confirm the potency of
the relation between the presence of AN and IR in this
group of patients, as it can be observed in tables IV and V.
The diagnostic tests applied (table IV) indicate a good
discrimination capacity principally in subjects with skin
phototype I and II, although good values were also
observed in the group with skin phototype III and IV. 

Our results agree with the results founded by other
authors,30 and indicates that there was a strong associa-
tion between diagnose of IR and the presence of AN in
the studied population, which is represented by the ele-
vated values founded in the specificity and sensibility
tests, as in the positive and negative predictive values.
Some of the limitations of this study are the impossibil-
ity to analyze other biochemical parameters like lipids
profile and this relationship with IR and AN. Also, it
was not included a 2-h oral glucose tolerance test in the
medical examination aimed to detect impaired glucose
tolerance. In addition, there is a lower calibration
between sexes in the sample, prevailing women. 

Conclusions

According our results, it can be concluded that AN
diagnose in Chilean population may be an effective tool
for the early diagnose of IR. Our future studies will be
focus in the enlargement of the study group, searching for
the association between different age ranges and increas-
ing the group of subjects that belong to skin phototype I
and II and that also belong to the masculine gender.
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BAJOS NIVELES DE VITAMINA D EN JUGADORES
PROFESIONALES DE BALONCESTO DESPUÉS DEL

INVIERNO: RELACIÓN CON LA INGESTA ORAL
DE VITAMINA D Y CALCIO 

Resumen

Introducción: Aunque la deficiencia de vitamina D es
muy prevalente en todo el mundo en la población general,
se sabe muy poco acerca del estado vitamínico en los atle-
tas. 

Objetivo: investigar las concentraciones séricas de vita-
mina D (25[OH]D) después del invierno en baloncestitas
masculinos de élite, y relacionar estas concentraciones
con el aporte dietético de vitamina D y calcio. 

Métodos: se estudió a 21 jugadores del mismo equipo
profesional español. Se recogieron las muestras de sangre
para evaluar las concentraciones de 25(OH)D después del
invierno durante las temporadas de 2008/2009 (abril) y
2009/2010 (marzo). Además, los atletas completaron unos
registros de 4 días para estimar el consumo de energía y
un cuestionario de frecuencia de consumo de alimentos
para determinar el aporte dietético de vitamina D y cal-
cio. Las concentraciones séricas de 25(OH)D fueron 47,8
± 21,8 nmol/L, estando 12 individuos (57%) con deficien-
cia de vitamina D (< 50 nmol/L). 

Resultados: el consumo de vitamina D fue 139 ± 78
IU/día y el de calcio de 948 ± 419 mg/día. Las concentra-
ciones séricas de 25(OH)D se correlacionaban con el
aporte dietético diario de vitamina D (r = 0,65; P = 0,001)
y calcio (r = 0,82; P < 0,001). 

Conclusión: los baloncestistas profesionales presentan
un mayor riesgo de hipovitaminosis D después del
invierno. Se requiere un aporte adecuado de calcio y vita-
mina D para evitar concentraciones séricas de 25(OH)D
cuando la exposición a la luz solar es baja. 

(Nutr Hosp. 2011;26:945-951)

DOI:10.3305/nh.2011.26.5.5056
Palabras clave: 25(OH)D sérica. Baloncesto. Calcio. Vita-
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Abstract

Introduction: Although vitamin D deficiency has a high
worldwide prevalence among the general population,
very little is known about vitamin status in athletes. 

Aim: To investigate serum vitamin D (25[OH]D) levels
after wintertime in male elite basketball players, and to
relate these levels to the dietary intake of vitamin D and
calcium. 

Methods: Subjects were 21 players from the same pro-
fessional Spanish team. Blood samples to assess 25(OH)D
levels were collected after wintertime during the
2008/2009 (April) and 2009/2010 (March) seasons. In
addition, athletes completed 4-day dietary records to esti-
mate energy consumption and a food frequency question-
naire to determine dietary vitamin D and calcium intake.
Serum 25(OH)D levels were 47.8 ± 21.8 nmol/L, with
twelve subjects (57%) being vitamin D deficient (< 50
nmol/L). 

Results: Vitamin D intake was 139 ± 78 IU/day and cal-
cium intake was 948 ± 419 mg/day. Serum 25(OH)D levels
correlated with the daily dietary intake of vitamin D (r =
0.65; P = 0.001) and calcium (r = 0.82; P < 0.001). Conclu-
sion: Professional basketball players are at higher risk of
hypovitaminosis D after wintertime. Adequate intake of
dietary calcium and vitamin D is required if athletes are
to avoid low serum 25(OH)D levels when exposure to sun-
light is limited. 

(Nutr Hosp. 2011;26:945-951)
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Key words: Serum 25(OH)D. Basketball. Calcium. Vita-
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Abbreviations

25(OH)D: 25-hydroxyvitamin D.
CV: Coefficient of variation.

Introduction

Unlike most other vitamins, activated vitamin D is a
secosteroid hormone rather than a cofactor in an enzy-
matic reaction or an antioxidant.1 Although hypovita-
minosis D can affect an athlete’s overall health and
ability to train (i.e. affecting bone health, innate immu-
nity, and exercise innate immunity and inflammation)2,3

this micronutrient has, for many years, been largely
ignored in sports nutrition. Indeed, clinicians and nutri-
tionists have generally not focused their attention on
vitamin D status, possibly because it is assumed that
exposure to sunlight is sufficient to maintain adequate
plasma levels of vitamin D. However, any factor (such
as regular sunscreen use > 15 sun protection factor,
clothing, atmospheric pollution, skin pigmentation, lat-
itude > 35º N or S, or time of the day) that limits the
amount or quality of sun exposure can compromise
serum vitamin D levels.1,4 To avoid deficiency when
skin production is limited, humans are also able to
obtain vitamin D from their diet in the form of vitamin
D

2
(ergocalciferol) or D

3
(cholecalciferol), although

few available foods, whether natural or fortified, con-
tain this micronutrient.1

Recent studies have reported that hypovitaminosis D
is common among the general population1,5 and vitamin
D deficiency may also be a problem among athletes,
especially in those who train and compete in indoor
sport.2,3 However, only two studies to date have
analysed this question in indoor athletes.6,7 Both
assessed vitamin D status in young female gymnasts
and found that a lower concentration of serum vitamin
D may be common after wintertime.6-7 However, it is
known that many gymnasts have a low energy and
nutrient intake in their diet and fail to reach the recom-
mendable amount of dietary vitamins and minerals
such as vitamin D.8 To the best of our knowledge no
other studies have analysed vitamin D status in any
other indoor discipline at the end of winter, this being
the time when the risk of hypovitaminosis D is higher.
In this regard, basketball players are a particularly
interesting athletic population to study because the
sport is an indoor discipline and exposure to sunlight
may be limited during the competitive season (autumn
and wintertime). In addition, and in contrast to gym-
nasts, basketball players presumably have a higher
energy diet,9 although research has yet to analyse their
intake of dietary vitamin D and calcium, or the rela-
tionship of this with serum vitamin D. 

At all events it should be remembered that calcium
and vitamin D metabolism are connected. Vitamin D
plays an important role in the intestinal absorption of
calcium by mediating active calcium transport across

the intestinal mucosa.5 Moreover, serum levels of vita-
min D have been directly related to bone density in
both white and black men and women, with maximum
density being achieved when the 25-hydroxyvitamin D
(25[OH]D) level reaches 100 nmol/L.1 However, there
is a lack of research on the relationship between vita-
min D serum levels and dietary intake of vitamin D and
calcium in athletes.

Given the above, the main aim of this study was to
investigate vitamin D status in professional male bas-
ketball players after wintertime. A secondary aim was
to analyse the relationship between serum vitamin D
levels and the dietary intake of calcium and vitamin D.
We hypothesised that these athletes would have lower
levels of vitamin D during late winter due to the indoor
characteristics of their sport. Additionally, although
basketball players presumably have a higher energy
diet, their consumption of food that is rich in vitamin D,
such as fatty fish, may be lower, which would also
affect serum levels of vitamin D.

Materials and methods

Subjects

Subjects were 21 male elite basketball players who
were enrolled in the same professional Spanish team
during the 2008/2009 and 2009/2010 seasons. Thirteen
athletes were assessed during the first season, while the
remaining eight were evaluated during the second. Five
players formed part of the team during both seasons
and were thus assessed twice. The sample was multina-
tional, with subjects coming from nine countries. Six-
teen athletes were White Caucasian and five players
were African American. Somatic characteristics are
summarised in table I. During the basketball season,
from late August to May, all the players lived in the
metropolitan area of Barcelona (41ºN, 2°E). The num-
ber of sunny hours per month between October and
April was 134.7 in the first season (2008/2009) and
124.1 in the second season (2009/2010). Athletic
regimes included six to ten weekly training sessions
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Table I
Somatic characteristics of the players (n = 21)

Mean ± SD

Age (years) 25.0 ± 4.3

Height (cm) 198.3 ± 9.2

Body mass (kg) 93.7 ± 10.4

Body mass index (kg/m2) 23.7 ± 1.2

Body fat percentage (%)* 9.2 ± 2.6

Fat mass (kg) 9.5 ± 3.1

Fat free mass (kg) 84.4 ± 9.9

*Body fat: skinfolds (triceps, biceps, subscaplar, supraspinale, abdominal,
medial calf front and juxta-nipple). Body density was estimated with the Withers
et al.29 equation and body fat with the siri equation.30
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(physical, technical and tactical), plus one or two
games per week corresponding to a typical top-level
competitive European season: Spanish professional
league, the Spanish King’s Cup tournament, and the
European competition. These training sessions or com-
petitive matches always took place indoors.

The study was reviewed and approved by the local
ethics committee and all subjects gave their informed
consent prior to the study. Furthermore, they were all
free of medical conditions that could affect vitamin D
or calcium status, as determined by a pre-season med-
ical examination, and no relevant clinical symptoms
were apparent at the time of the study. No subject was
taking medication such as anticonvulsants, glucocorti-
coids or barbiturates which might also affect vitamin D
metabolism.

Vitamin D status

Venous blood samples were drawn during the second
week of April 2008 and the third week of March 2009,
following a day of rest in both cases. All blood samples
(20 mL) were collected in sterile chilled tubes and were
allowed to clot at room temperature before being cen-
trifuged at 3,000 rpm for 10 min at 4 ºC. The serum sam-
ples for 25(OH)D were protected from light during pro-
cessing and were measured by a competitive two-step
chemiluminescence assay method (Liasion® 25-OH
Vitamin D Total 310600, Stillwater, USA). Method
specificity for vitamins D2 and D3 was 104% and
100%, respectively. The intra-assay coefficient of vari-
ation (CV) was 5%, while the inter-assay CV was 8%.

Following the classification of Lips et al.4 three lev-
els of vitamin D deficiency were considered: severe
deficiency (< 12.5 mmol/L), moderate deficiency
(12.5-25 mmol/L), and mild deficiency or insuffi-
ciency (25-50 mmol/L). Values above 50 nmol/L were
considered to indicate a vitamin D replete state, i.e. suf-
ficient.1-2,4 Values between 75 and 150 nmol/L were
considered as the preferred (optimal) values for bone
and general health.1-2,5,10 Finally, serum 25(OH)D over
375 nmol/L was regarded as indicating vitamin D
intoxication.1

Nutrient intake assessment

Subjects completed, non-consecutively, 4-day dietary
records to estimate energy intake. A food frequency
questionnaire was used to analyse dietary intake of cal-
cium and vitamin D. The validity and reliability of both
types of dietary review has been previously reported.11-12

Players were given verbal and written instructions,
including pictures of serving sizes for completion of
their dietary records, which had to include all foods and
beverages consumed, including vitamin and mineral
supplements and products fortified with vitamin D
and/or calcium. Subjects were also asked to document

how their food was prepared (e.g. boiled, fried, etc.),
the time of day at which they ate, and their use of condi-
ments. Nutritional data were analysed by a trained
nutritionist using a food composition database (CES-
NID, University of Barcelona, Spain). 

Statistical analysis 

Descriptive data are presented as individual results
and standard deviations (± SD). Spearman’s rank cor-
relations were used to analyse the relationship between
25(OH)D serum levels and dietary intake of energy,
calcium and vitamin D. In addition, the Wilcoxon
signed-rank test was applied to compare values of
25(OH)D in five subjects who were assessed twice.
Non-parametric methods were used as not all parame-
ters were normally distributed. The significance level
was set at P < 0.05.

Results

Serum 25(OH)D

Mean and individual results are shown in table II.
Twelve subjects (57%) were vitamin D deficient
(serum 25(OH)D < 50 nmol/L): two athletes had mod-
erate 25(OH)D deficiency (12.5-25 nmol/L), while ten
subjects showed mild deficiency (25-50 nmol/L). The
remaining nine players (43%) showed sufficient values
(> 50 nmol/L). Only two subjects had a value within
the preferred or optimal range (75-150 nmol/L). Mean
values of Caucasian subjects were 55.3 ± 16.5 nmol/L,
with seven athletes showing mild deficiency. Black
players had lower serum 25(OH)D levels (23.7 ± 7.5
nmol/L), with all of them being between moderate
(three athletes) and mild deficiency (two athletes). In
the subjects who were assessed twice (both seasons),
no differences in serum 25(OH)D levels were observed
across the two evaluations (table III).

Dietary analysis

Individual and mean daily intake of energy, vitamin
D and calcium are summarised in table II. Despite con-
suming high-energy diets (17,936 ± 2,935 kJ/day;
4,284 ± 701 kcal/day), the subjects’ vitamin D intake
(139 ± 78 IU/day) was below the daily recommended
intake for young adults (200 IU/day).13 Individual vita-
min D intake values showed that four subjects con-
sumed less than 40 IU/day, and only four players con-
sumed more than 200 IU/day. Interestingly, these
players reported a frequent weekly consumption (1-3
times per week) of food rich in vitamin D (fatty fish).
Other sources of vitamin D were milk and derived
products such as yogurt or cheese, but no subjects con-
sumed foods that were fortified with vitamin D.

Vitamin D and basketball players 947Nutr Hosp. 2011;26(5):945-951
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Calcium intake was 948 ± 419 mg/day. Four sub-
jects consumed very low amounts of calcium (< 500
mg/day), the consumption of a further nine was
between 700 and 1,000 mg/day, and the intake of the
remaining eight athletes was above 1,000 mg/day.

Similar to what was observed for vitamin D the main
sources of calcium were milk and derived products,
without the consumption of calcium-fortified foods.

All subjects regularly consumed dietary supple-
ments consisting of milkshakes with a high carbohy-
drate and branched-chain amino acid content after
training sessions. Sporadically, some players also con-
sumed other supplements such as omega-3 fatty acids,
creatine, caffeine, antioxidants and glutamine. Some of
these products contained low amounts of calcium that
were included in the nutritional analysis, but they did
not include vitamin D.

Athletes evaluated during two seasons showed no
changes in their nutritional behaviour, consuming sim-
ilar amounts of energy, calcium and vitamin D at both
assessment points. 

Correlation between 25(OH)D serum level 
and nutritional data 

Serum 25(OH)D levels correlated positively with
dietary intake of vitamin D (r = 0.65; P < 0.001) (fig. 1)
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Table II
Players’ ethnicity, nutritional data of dietary intake of energy, calcium and vitamin D, and serum 25(OH)D levels after

wintertime in professional basketball players

Players Ethnicity Energy intake Energy intake Vitamin D Calcium 25(OH)D
kJ/day Kcal/day IU/day mg/day nmol/L

1 WC 15,951 3,811 152 1,875 50.2

2 WC 13,535 3,234 56 1,317 43.4

3 WC 18,752 4,481 144 1,881 43.4

4 WC 17,488 4,179 104 1,961 45.7

5 WC 17,023 4,068 176 1,434 39.2

6 WC 19,908 4,757 36 1,790 33.7

7 WC 19,242 4,598 280 1,273 61.4

8 WC 15,843 3,786 140 1,374 68.4

9 WC 18,024 4,307 136 1,187 64.4

10 WC 20,955 5,007 282 1,771 85.1

11 WC 12,171 2,907 152 1,309 84.6

12 WC 15,956 3,811 116 1,976 56.9

13 WC 19,912 4,756 208 1,456 72.1

14 WC 20,842 4,978 184 1,924 55.2

15 WC 22,366 5,342 244 1,834 49.9

16 WC 21,805 5,208 112 1,206 31.2

17 AA 20,502 4,897 132 1,764 25.2

18 AA 13,825 3,302 33 1,332 12.5

19 AA 19,259 4,602 192 1,864 33.2

20 AA 19,564 4,675 16 1,176 22.0

21 AA 14,005 3,346 24 1,197 25.5

Mean 17,936 4,284 139 1,948 47.8

SD 2,935 701 78 1,419 21.8

WC: White Caucasian; AA: African American; 25(OH)D: Serum 25-hydroxy-vitamin D.

Table III
Values of serum 25(OH)D in players who formed part

of the team during both seasons and were assessed twice

Players Ethnicity 25(OH)D March 2010
April 2009

1 WC 36.7 43.4

2 WC 53.9 39.2

3 WC 54.4 61.4

4 WC 76.9 85.1

5 AA 21.7 33.2

Mean 48.7 52.5

SD 20.8 21.1

WC: White Caucasian; AA: African American; 25(OH)D: Serum 25-hydroxy-
vitamin D.
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and calcium (r = 0.82; P < 0.001) (fig. 2). Dietary
intake of calcium was also positively correlated with
that of vitamin D (r = 0.47; P = 0.033). Total energy
intake was not correlated with 25 (OH)D levels or with
dietary vitamin D or calcium consumption.

Discussion

The aim of this study was to investigate serum
25(OH)D levels in professional basketball players liv-
ing in Barcelona and to examine the relationship with
dietary energy and the intake of calcium and vitamin D.
In agreement with our first hypothesis the results con-
firm that professional basketball players are at higher
risk of hypovitaminosis D (serum 25(OH)D < 50
nmol/L) after wintertime, despite living in a sunny
location. Moreover, those athletes who ingested higher
amounts of dietary calcium and vitamin D showed high
serum 25(OH)D levels independently of dietary
energy, thus indicating the importance of consuming
an adequate amount of these micronutrients when
endogenous production of vitamin D is limited.

Vitamin D status

The current research found mean serum 25(OH)D
values of 47.8 ± 21.8 nmol/L. Comparison with previ-
ous studies of indoor sports shows that the present
results are above the mean 25(OH)D levels (33.9
nmol/L) reported by Lehtonen-Veromaa et al.7 in a
young group of Finnish female athletes (gymnasts and
runners) living in a northern location (60º N) and
assessed in midwinter (February-March). By contrast,
Lovell et al.6 found substantially higher mean values
(56 nmol/L) in eighteen adolescent Australian female
gymnasts living in Canberra (Australia) at a latitude
35.3º S and assessed during early May. In outdoor
sports, vitamin D status has also been analysed in some
populations. Guillemant et al.14 studied 54 male adoles-

cents from a jockey training centre located at a slightly
higher latitude (49ºN) than in the current research, and
found that serum 25(OH)D values during March were
substantially below those reported here (20.4 ± 6.4
nmol/L). In addition, at two successive wintertime
points, 25(OH)D levels were clearly deficient (< 25
nmol/L) in 72% and 68% of the young athletes. A
French study which included a group of seven male
competitive road cyclists (aged 20-39 years) living in
Montpellier (at a similar latitude (43ºN) to the present
study) showed 25(OH)D levels of 83.4 ± 16.0 nmol/L,
although the exact time of year (competitive season) and
the number of deficient athletes were not reported.15

Lastly, Hamilton et al.16 recently found lower values
(< 30 nmol/L) of 25(OH)D in a mixed sample (indoor
and outdoor) of athletes resident in the Middle East
(≈ 25ºN) and who were evaluated across a wide period
of time (April to October). However, the authors did
not distinguish between indoor and outdoor athletes
and this prevents comparison with our results. In sum-
mary, although one might assume that athletes would
be sufficiently exposed to sunlight so as to maintain
adequate endogenous production of vitamin D, there
are several reasons why such an assumption should be
made with caution, especially in the context of indoor
sport. First, indoor courts and gyms are particularly
common in sports such as basketball for both training
and competition. Second, an urban lifestyle favours
indoor living and insufficient exposure to sunlight can-
not be ruled out, even in favourable environmental
conditions.1 Third, the use of sunscreens and protective
clothing (e.g. hats and outdoor garments) is becoming
more popular because of their protective effect against
skin burns and skin cancer.17

Dietary vitamin D intake

When cutaneous endogenous production is limited,
diet is the main source of vitamin D.18 Previous obser-
vations in athletic populations show large variability in
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Fig. 1.—Correlation between daily vitamin D intake and
25(OH)D serum level.
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Fig. 2.—Correlation between estimated daily calcium intake
and serum 25(OH)D levels.
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vitamin D intake. Average consumption, including
food and supplements, in a large group of Canadian
elite athletes was higher in males (286 IU/day) than in
females (185 IU/day).19 Interestingly, a group of elite
adolescent Spanish soccer players having a buffet-style
diet consumed an average of 128 IU/day, significantly
lower than another group having a menu-style diet (236
IU/day), thereby indicating an inadequate self selection
of food with a high vitamin D content.20 Surprisingly, and
despite the higher energy intake, average estimated vita-
min D levels in this study were only 139 ± 78 IU/day;
only four subjects ingested more than 200 IU/day, which
is the minimum recommended daily intake for adults.13

Based on the quantitative analyses of their diet the most
straightforward explanation may be the relatively high
consumption of meat and derived products to the detri-
ment of oil-rich fish and other vitamin D-rich products. It
is worth noting that an adequate consumption of fish —at
least four times per week— maintains 25(OH)D above
65 nmol/L.21 If athletes dislike fatty fish or consume only
limited amounts, routine supplementation may be
required to avoid vitamin D deficiency.

Dietary calcium intake 

There is evidence that an adequate vitamin D status
is required to achieve the nutritional benefits of cal-
cium and vice versa.22 The absorptive efficiency of cal-
cium increases in line with serum 25(OH)D up to ≈ 80
nmol/L, while above this level additional increases in
vitamin D status have no further effect on absorptive
regulation.5 Moreover, there is evidence that adequate
dietary calcium intake and, in some cases, supplemen-
tation with vitamin D and calcium are needed to avoid
25(OH)D deficiency, particularly in black athletes.1-3 In
the present study, the average daily dietary intake of
calcium (948 ± 419 mg/day) was borderline to the rec-
ommended intake for men aged 19-50 years.13 These
results are consistent with previous studies that
reported low calcium intake in athletic populations.23-25

Thus, given the important functions that this mineral
has in the body, more accurate assessment of dietary
calcium consumption should be carried out in athletes,
with supplementation being used when dietary intake
fails to achieve the optimal amounts.

Ethnicity and serum 25(OH)D

Low levels of 25(OH)D have been reported in the
black general population compared to white subjects,
this being due to cutaneous melanin (skin pigment),
which acts as an effective, ever-present sunscreen.26 In
addition, the African-American population usually
presents low levels of calcium and vitamin D consump-
tion.27 Although our sample of black players was
smaller the results are in agreement with these findings.
Black players showed lower serum 25(OH)D values

and ingested smaller amounts of calcium and vitamin
D. In this regard, future research is needed to analyse
ethnic differences in vitamin D status among profes-
sional athletes. 

Relationship between serum 25(OH)D levels 
and nutritional data

Interestingly the current study showed a high correla-
tion between 25(OH)D and dietary vitamin D (r = 0.65;
P = 0.001), indicating that sufficient amounts of vitamin
D-rich or fortified products and supplements may indeed
be necessary to ensure adequate vitamin D status in pro-
fessional indoor athletes during wintertime. Moreover,
dietary calcium was also highly associated with serum
25(OH)D levels (r = 0.82; P < 0.001), indicating a close
match between the regulatory mechanisms of vitamin D
and calcium at sub-optimal levels.22 Dietary calcium was
also associated with dietary vitamin D consumption (r =
0.45; P < 0.039), possibly because some sources of cal-
cium (e.g. natural milk or cheese) are also rich in vitamin
D and vice versa. 

Study limitations and future lines of research

There are several limitations to the present study.
One of the most important concerns the very small
sample size and the design. However, in contrast to
previous research conducted in younger amateur ath-
letes, this study constitutes the first attempt to analyse
vitamin D status in professional athletes (a population
that is hard to recruit for scientific studies). We believe
that the present data are of interest in that they confirm
suggestions made in two recent reviews about vitamin
D and sport.2-3 A further limitation is that it would have
been interesting to obtain serum 25(OH)D levels at the
beginning of the season (August). However, players
did not begin training at the same time because some of
them were involved in competitive matches during
August and September, specifically with their national
teams in the Olympic Games (season 2008/2009) or
European Championships (season 2009/2010). A fur-
ther point of note is that they were at different latitudes
during summer time and this could affect the serum
25(OH)D level at this point in the year. Lastly, our lim-
ited data do not enable a relationship to be established
between 25(OH)D and performance and/or injury
markers in players. In the early twentieth century, ath-
letes and coaches felt that ultraviolet rays had a positive
impact on athletic performance, and there is now
increasing evidence in support of this view.2 Both
cross-sectional and longitudinal studies allude to a
functional role for vitamin D in muscle, and, more
recently, the discovery of the vitamin D receptor in
muscle tissue provides a mechanistic understanding of
the function of vitamin D in this context.28 Further
research is needed to analyse the potential impact
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which vitamin D deficiency may have on underperfor-
mance and/or risk of injury in athletes.

Conclusion

We conclude that professional basketball players are
at higher risk of hypovitaminosis D after wintertime,
despite consuming high caloric diets and living in
sunny locations. 

Nutritionists responsible for the health of athletes
should focus their attention on serum 25(OH)D levels
and make appropriate recommendations regarding
dietary vitamin D and calcium consumption that will
help athletes to achieve an adequate vitamin D status.
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CALIDAD DEL DESAYUNO EN ADOLESCENTES
DE GUADALAJARA (ESPAÑA) Y SU RELACIÓN

CON LA PREVALENCIA DEL SOBREPESO
Y OBESIDAD 

Resumen

Introducción: En la actualidad, una parte importante
de la población juvenil española opta por omitir el desa-
yuno en su dieta de adelgazamiento.

Objetivo: Estudiar el impacto de la calidad de desayuno
y de su omisión en el índice de masa corporal y en la pre-
valencia del sobrepeso y la obesidad. 

Método: Se llevó a cabo, en una población de 467 ado-
lescentes (12-17 años de edad) en Guadalajara, España,
un estudio nutricional basado en encuestas de diarios die-
téticos y en cuestionarios de frecuencia de alimentos de
siete días. También se recogieron datos sociodemográfi-
cas. Asimismo fueron determinados parámetros antropo-
métricos relacionados con el peso y la adiposidad ( IMC y
el porcentaje de grasa corporal).

Resultados: Los chicos de 15 a 17 años de edad fueron
los que ingirieron la proporción más alta de desayunos
completos (18,18%), en comparación con una menor pro-
porción (4,34%) en las chicas de la misma edad. Relacio-
nes inversas se registraron entre la ingesta de energía de
desayuno y el índice de masa corporal (-0,1132) y entre el
índice de masa corporal y calcio, fibra, productos lácteos
y la ingesta de cereales. No hubo prácticamente ninguna
correlación entre las proteínas y el índice de masa corpo-
ral. Sujetos que no tomaron productos lácteos o que
tomaron desayunos cocinados tuvieron los IMC más
altos. 

Conclusiones: La omisión del desayuno no es una
manera eficaz para perder peso, ya que el peso está inver-
samente relacionado con calidad de desayuno.

(Nutr Hosp. 2011;26:952-958)
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Adolescentes.

Abstract

Introduction: Many young people today skip the first
meal of the day in order to lose weight. 

Objective: To study the impact of breakfast quality and
skipping breakfast on the BMI and on the prevalence of
overweight and obesity.

Method: A nutritional study was carried out on a popu-
lation of 467 secondary school students (12-17 years of
age) in Guadalajara, Spain based on seven-day food jour-
nal and food frequency questionnaires. Sociodemo-
graphic data were also collected. Anthropometric mea-
surements of weight and adiposity (BMI, percentage
body fat) were also taken.

Results: Boys aged 15-17 ate the highest proportion of
full breakfasts (18.18 %), compared with 4.34 % for girls
the same age. Inverse relationships were recorded
between breakfast energy intake and the BMI (-0.1132)
and between the BMI and calcium, fibre, dairy product,
and cereal intake. There was practically no correlation
between protein intake and the BMI. Subjects who did
not eat dairy products and those who ate cooked break-
fasts had the highest BMIs.

Conclusions: Skipping breakfast was not an effective
way to lose weight, and weight was inversely related to
breakfast quality.

(Nutr Hosp. 2011;26:952-958)
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Introduction

Obesity is one of today’s major health problems,1 with
a multitude of associated alterations2-5 that have a nega-
tive impact on life expectancy. This problem is further
exacerbated by the substantial drop in the age of onset of
obesity in the population in Spain, approximately 25%
of children being overweight or obese.6,7 These figures
are readily explained by the changes in eating habits that
have taken place in recent years. For this reason it is
absolutely necessary to institute educational, legislative,
and other measures aimed at changing eating habits and
bringing about a return to healthier lifestyles. Breakfast
is a factor that appears to be related to the prevalence of
overweight and obesity.8 A balanced daily breakfast sup-
plies a nearly optimal intake of nutrients and helps bal-
ance the diet.9 However, many people skip this first meal
of the day in order to lose weight, even though skipping
breakfast is usually associated with a higher body mass
index (BMI).10,11 This is not to say that merely eating
breakfast will lower the BMI;12 this will depend on the
foods that are eaten at breakfast. Studies carried out by
Mirmiran13 and by Seiquer14 have disclosed an inverse
relationship between eating dairy products, a basic
breakfast food, and the BMI. Barton15 reported a similar
finding for cereals and the BMI.

However, the relationship between the foods eaten at
breakfast and the BMI is not the only relationship that
has been found; breakfast duration is also a factor. In a
meta-analysis, Harder16 found an inverse relationship
between breakfast duration and the risk of being over-
weight (correlation coefficient = 0.94).

Objective

The object of this study was to examine possible
relationships between breakfast quality and the preva-

lence of overweight and obesity in a juvenile popula-
tion in Guadalajara (Castilla-La Mancha, Spain), along
with the influence of physiological and sociodemo-
graphic factors.

Materials and methods

As discussed in previous work,17,18 this cross-sec-
tional study was carried out on a population of 467 sec-
ondary school students ranging from 12 to 17 years of
age who were attending public schools in the city of
Guadalajara (Castilla-La Mancha, Spain) during the
2003-2004 school year. The population was randomly
selected and in good health. The express consent of the
parents was obtained before interviewing the pupils
and taking anthropometric measurements. Table I sum-
marizes the principal characteristics of the study popu-
lation.

Data collection

The students participating in this study kept a food
journal for seven days with the help of their parents and
advice by two expert dieticians, who also verified and
quantified the food entries, and they also completed a
food frequency questionnaire,8 likewise verified and
quantified by the same two dieticians. In addition,
information on family socioeconomic status and
lifestyle habits was also compiled on each of the study
subjects.8

The DIAL© nutrition program was used to calculate
nutrient intakes. Intake levels were compared with rec-
ommended levels to assess the adequacy of the diet.19-23

Breakfasts were classified either as full or not full
according to the criteria set forth by Pinto and Carba-
jal9, i.e., a full breakfast should supply 25% of daily

Breakfast quality and obesity in
adolescents in Guadalajara (Spain)
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Table I
Characteristics of the study population (mean ± SD values) and the prevalence of overweigth and obesity (%)

Anthropometric 12-14 years of age 15-17 years of age

measurements Boys Girls Boys Girls Total

% Population 29.88 32.18 11.50 26.44

Height (m) 156.22 ± 3.62 155.84 ± 5.20 171.6 ± 3.15 163.7 ± 5.60 159.99 ± 7.19

Weight (kg) 54.8 ± 10.69 50.32 ± 9.34 70.99 ± 960 57.32 ± 7.70 55.90 ± 11.08

BMI (kg/m²) 21.77 ± 3.531 20.23 ± 2.51 24.07 ± 3.021 21.3 ± 2.031 21.43 ± 2.3

% Fat 22.10 ± 8.97 29.09 ± 6.96 19.95 ± 5.57 28.52 ± 5.60 25.80 ± 7.97

Waist (cm) 71.92 ± 5.40 69.50 ± 5.42 82.50 ± 7.62 70.46 ± 5.55 72.01 ± 6.70

Waist/hips 0.83 ± 0.05 0.78 ± 0.04 0.80 ± 0.02 0.71 ± 0.03 0.78 ± 0.06

Proportion of subjects eating breakfast (%) 100 100 100 91.3 97.70

Prevalence of overweight (%) 23.071 14.281 301 4.341 16.09

Prevalence of obesity (%) 15.381 3.571 101 0 6.89

Prevalence of overweight and obesity (%) 38.461 17.85 401 4.341 22.98

1Significant differences with gender and age. p < 0.01.
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energy requirements and include foods from at least
four different groups, e.g., dairy products, cereals,
fruit, oils and fats, etc.

Weight and height measurements were taken using a
Harpenden stadiometer connected to a Seca precision
scale (accurate to 100 g), with subjects wearing light
clothing in their stocking feet. All measurements were
taken by the same operator to eliminate subjective
error. These data were then used to calculate the BMI
as weight (kg)/height2 (m).

Body fat content was evaluated by bioelectric
impedance using a two-piece Tanita model TBF-521
Body Fat Monitor/Scale.

The BMI was used as an indicator of obesity in the
study population based on the IOTF24 cut off points for
overweight and obesity for subjects between 2 and 18
years of age by sex.

Statistical analysis

Statistical analyses were carried out using the Stat-
graphics 5.1 and SPSS (Statistical Package Social Sci-
ences) software packages for Windows 14.0. The results
have been expressed as mean values with the correspond-
ing standard deviation values. A multiple comparison
procedure (Fisher’s least significant difference test) was
employed to test for significant differences between the
values. The correlations between breakfast quality and
food intake values and/or socioeconomic and cultural
factors were calculated using Pearson’s correlation coef-
ficient. In addition, multivariate analysis, i.e., factor
analysis and discriminant analysis, was performed to
establish relationships between the variables.

Results

For the anthropometric measurements (table I), the
study population was subdivided into two subgroups,
12 to 14-year-olds and 15 to 17-year-olds, by gender. 

The 12 to 14-year-olds had a mean height of
156.22 ± 3.62 cm (boys) and 155.84 ± 5.20 cm (girls).
According to the Fundación Orbegozo25 growth curves,
the values for both sexes were between the 50th and 75th
percentiles. For the 15 to 17-year-olds, the mean height
for the boys was 171.64 ± 3.15 cm (50th percentile) and
the mean height for the girls was 163.74 ± 5.60 cm
(between the 50th and 75th percentiles).

The mean weight of the 12 to 14-year-old boys was
54.86 ± 10.69 kg (percentiles 75-90). The mean weight
of the girls this same age was slightly lower,
50.32 ± 9.34 kg (percentiles 50-75). Results for the 15
to 17-year-olds were similar, 70.99 ± 9.60 kg (per-
centiles 75-90) for the boys and 57.32 ± 7.70 kg (per-
centiles 50-75) for the girls.

The mean BMI value was 21.43 ± 23 kg/m2, with dif-
ferent values by age and gender (p < 0.05). Adiposity
values for the subjects were higher in the girls
(29.09 ± 6.96% and 28.52 ± 5.60%) than in the boys
(22.10 ± 8.97% and 19.95 ± 5.51%) and decreased with
age, particularly in the boys.

According to the IOTF24 criteria for obesity and
overweight, 16.09 % of subjects were overweight and
6.89 % were obese (table I). The results varied appre-
ciably for the different groups considered (significant
differences by age and sex), with the highest for the
boys 15-17 years of age (30% overweight and 10%
obese). Girls had significantly lower percentages for
both categories (p < 0.01). No 15 to 17-year-old female
subjects were obese.

From the results summarized in table I, a group of
15-17-year-old girls (8.70%) skipped breakfast. All the
other subjects in the study group ate breakfast.

The breakfasts eaten contributed 13.17 ± 5.29 % of
the daily calorie intake (fig. 1), i.e., approximately
50 % of the recommended contribution for breakfasts.
The mean calorie intake differed by subject age and
sex, with the boys, particularly 15 to 17-year-olds, con-
suming the most calories (14.14 ± 6.98%), while girls
the same age ingested only 12.36 ± 6.55% of their daily
calorie intake at breakfast.

By breakfast type the 15 to 17-year-old boys ate the
best quality breakfasts, with 18.18% eating a full
breakfast. In contrast, the girls the same age ate the
lowest-quality breakfasts, with 4.34 % basically hav-
ing just milk or milk products (fig. 2).

A combination of dairy products and cereals was the
breakfast most frequently eaten by all the groups con-
sidered. Overall, the girls ate the most fruit, though the
15 to 17-year-old boys also had relatively high levels of
fruit consumption. Few of the subjects ate cooked
breakfasts, approximately 8-9%. The 15 to 17-year-old
boys ate no sausage meats, eggs, or the like over the
study period, and around 4-10% of the subjects,
depending on age and sex, reported that they did not eat
any dairy products at breakfast.

Breakfast quality was not significantly related to the
daily calorie intake, but a clear trend was nonetheless
observable (table II). The subjects who ate a full break-
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Fig. 1.—Percentage daily calorie intake supplied by breakfast.
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fast had a more moderate overall calorie intake,
2,285.00 ± 523.21 kcal, as opposed to 2,623.00 ± 118.19
kcal for those who ate a lower quality breakfast (mean ±
SD for the rest of the groups considered). Furthermore,
the calorie profile of the subjects who ate a full breakfast
was somewhat closer to the recommended level (fig. 3),
and they consumed less fat, particularly saturated fat and
cholesterol (table II). This same group also ate more
fibre (p < 0.01) and monounsaturated fatty acids.

Table III relates breakfast type and composition to the
BMI and shows that the highest BMI values were
recorded for those subjects that ate a cooked breakfast
(22.4 ± 3.27 kg/m2) and for those subjects whose break-
fasts did not include dairy products (24.8 ± 4.02 kg/m2),
this latter value being associated with overweight. BMI
values for the rest of the groups considered were similar,
ranging from 21.04 ± 3.22 kg/m2 for the dairy
product/cereal group to 21.82 ± 3.21 kg/m2 for the full-
breakfast group. Skipping the first meal of the day was not
associated with lower BMI values (21.95 ± 2.62 kg/m2).

Pearson‘s correlation coefficient was used to relate the
BMI to breakfast energy intake, yielding a non-signifi-
cant negative correlation between breakfast energy intake
and the BMI (-0.1132). Both the obese group and the overweight group obtained a smaller proportion of their

calorie intakes from breakfast (table IV). The correlations
between the BMI and dairy product, cereal, calcium,
fibre, and protein consumption were also calculated, and
an inverse relationship was observed in all cases, except
for the protein. While these relationships were not signifi-
cant, they nonetheless did point to a clear trend.

Parents’ social status did not appear to have any
influence, though the number of siblings did, particu-
larly for the subjects who had three or five siblings and
those who had two or four siblings. The more siblings,
the higher the percentage of the total calorie intake sup-
plied by breakfast.

Discussion

The juvenile population in Guadalajara studied here
is representative of the population in Spain as a whole,

Breakfast quality and obesity in
adolescents in Guadalajara (Spain)
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Fig. 2.—Percentage subjects eating the different types of break-
fasts considered
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Table II
Daily intake of macronutrients depending on whether

or not a full breakfast was eatern

Nutrient
Full breakfast Full breakfast

eaten not eaten

Energy (kcal) 2267.83 ± 523.31 2589.72 ± 118.93

Protein (g) 87.2 ± 11.21 99.06 ± 13.88

Carbohydrates (g) 235.50 ± 62.14 257.52 ± 46.62

Fibre (g) 25.58 ± 4.721 22.44 ± 4.621

Total fat (g) 104.08 ± 6.19 123.93 ± 4.21

Cholesterol (mg) 355.50 ± 97.23 398.93 ± 90.78

Saturated fatty acids (g) 36.32 ± 11.53 40.97 ± 8.57

Monounsaturated fatty acids (g) 58.20 ± 10.43 48.48 ± 10.62

Polyunsaturated fatty acids (g) 10.98 ± 1.79 14.64 ± 3.17

1p < 0.01.

Fig. 3.—Calorie profile by breakfast quality.
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Table III
BMI and daily calorie intake by tupe of breakfast eaten

BMI (kg/m2) Total energy (kcal)

Dairy products 21.52 ± 1.45 2,120.00 ± 329.92

Dairy products and cereals 21.04 ± 3.22 2,520.40 ± 381.10

Dairy products, cereals, and fruit 21.42 ± 2.78 2,643.20 ± 458.75

Dairy products, cereals, fruit, and fat 21.10 ± 3.61 2,931.60 ± 407.14

Cooked breakfast 22.40 ± 3.27 2,514.60 ± 331.05

No dairy products 24.80 ± 4.02 2,503.80 ± 68.47

Others 21.43 ± 2.94 2,635.60 ± 564.91

Full breakfast 21.82 ± 3.22 2,285.00 ± 670.38

Skipped breakfast 21.95 ± 2.62 2,179.00 ± 104.65
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with normal BMI and adiposity values. The findings
show that for anatomical and physiological reasons,
girls carry more fat, principally in the gluteal region.
On looking more closely at the rates of obesity and
overweight, the mean values were 16.09% overweight
and 6.89% obese. However, the proportion of over-
weight subjects among the boys was much higher than
the values published in the EnKid26 study (20% of 10 to
13-year-olds and 10.3% of 14 to 17-year-olds),
whereas the converse held true for the girls (9.1% of 10
to 13-year-olds and 8% of 14 to 17-year-olds). The
prevalence of obesity in all four groups of the study
population considered in Guadalajara was much lower
than the prevalence reported in the EnKid26 study.

Since breakfast appears to be an indicator of healthy
eating habits and to have an effect on whether or not a
person becomes overweight or obese27, an assessment
was performed taking into account both breakfast qual-
ity and whether or not breakfast was skipped. The first
point to be noted is that, as reported in other national or
international studies of this kind, the subjects that made
up the population studied here were not aware of the
physical and psychological benefits of eating a good
breakfast,28 especially during childhood and adoles-
cence9. Accordingly, a group of 15 to 17-year-old
female subjects (8.70%) did not have breakfast, some
“to lose weight”, others because they did not have time
to make breakfast. Affenito27 reported a similar propor-
tion of people who skipped breakfast and also recorded
a decrease in breakfast frequency with age.

Breakfast supplied only 13.17% of the total energy
intake, that is, 50% of the recommended value. Rocan-
dio29 reported slightly higher values, with breakfast
supplying 17% of the total calorie intake. According to
the results of this study, both age and sex influenced
breakfast eating habits, because of the belief that a
small breakfast helps you lose weight, which was more
prevalent among the older girls than among the boys.

Clearly, given that the proportion of the daily energy
intake supplied by breakfast was lower than the recom-
mended value, it follows that the proportion of study
subjects who ate a full breakfast was also quite low.
The great majority of subjects reported eating dairy
products at breakfast, ordinarily chocolate milk in the
case of the younger subjects, and cereals (cookies,

bread, baked goods, breakfast cereals). Breakfast cere-
als have increasingly replaced cookies, toast, and
home-made baked goods in recent years. This may be
ascribable to the influence of eating habits from other
countries, advertising, and convenience in a society in
which time is becoming an ever scarcer commodity.
Additionally, it should be noted that breakfast cereals,
which are ordinarily enriched with vitamins and miner-
als, are looked upon as being indicative of a healthy
lifestyle.30

Consumption of fruit and freshly made juices was
low, and these foods were eaten mostly by the female
subjects in both of the age groups considered. These
findings are similar to those reported by other authors,
e.g., Folguera and Bonilla31 and the Instituto de Investi-
gación de Mercado.32,33 Our study has included a break-
fast type referred to as a cooked breakfast, defined as
consisting of eggs, sausage meats, and the like, and
according to our results this breakfast type was eaten by
8-9% of our subjects. This percentage is higher than the
percentage recorded by Moreiras and Carvajal,34 who
reported that 2% of their study population ate cooked
breakfasts. The subjects who ate a cooked breakfast
tended to have high BMIs, most likely because of their
habit of eating high energy dense foods.

Depending on age and sex, some 4-10% of the sub-
jects did not consume any type of dairy product at
breakfast, which could have an effect on their nutrient
intake, particularly calcium intake. In fact, 75% of the
subjects surveyed who did not eat dairy products at
breakfast had an insufficient calcium intake of around
60% of the RDA. As already pointed out in the previ-
ous section, while no significant relationship between
breakfast quality and the daily calorie intake was
observed, the results obtained did suggest that those
subjects who ate an insufficient breakfast felt hungrier,
which in turn led to their eating larger amounts of food
or to choosing foods with high energy densities for
their other meals.11 As a matter of fact, the subjects who
did not eat a full breakfast consumed higher amounts of
fats, especially saturated fats and cholesterol, and thus
their diet tended to be less healthy overall. The girls
who skipped breakfast had low daily energy intakes,
because they reported that they were dieting to lose
weight, without supervision by a specialist.
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Table IV
Correlation coefficients between the BMI and various nutritional variables and their relationship to overweight and obesity

Corr. Coeff.
p value

Overweight Obesity

BMI and: Yes No Yes No

% breakfast energy -0.1132 0.3025 11.36 ± 2.38 13.20 ± 6.09 9.29 ± 4.94 13.26 ± 5.36

Cereal energy (kcal) -0.1686 0.1298 836.67 ± 274.93 855.95 ± 217.33 746.00 ± 124.7 857.08 ± 219.91

D. product energy (kcal) -0.2147 0.0527 345.00 ± 151.75 300.51 ± 11.05 175.02 ± 56.42 303.00 ± 113.57

Protein (g) 0.052 0.6454 106.73 ± 11.80 99.35 ± 17.61 92.18 ± 17.87 99.81 ± 17.21

Fibre (g) -0.2117 0.0628 24.98 ± 4.57 24.20 ± 17.61 18.78 ± 3.25 24.19 ± 5.97

Calcium (mg) -0.2268 0.0634 884.44 ± 201.34 890.41 ± 223.38 639.50 ± 67.17 886.32 ± 223.10
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The relationships between dairy product consump-
tion and calcium intake and the BMI were calculated
using the same procedures employed by other
researchers,13,14 with inverse correlations being found in
both cases (-0.2147 and -0.2268, respectively). Thus,
as in other published reports, eating dairy products not
only lowers the risk of osteoporosis and hypertension
as adults but also could help prevent and treat obesity.
The mechanism by which dairy products influence
weight and body fat is unknown, but some studies have
claimed that calcium does play such a role.35-38

Different mechanisms could be involved, for
instance, inhibition of fat absorption,39 regulation of the
lipid metabolism, or increased expression of UCP

2
and

hence thermogenesis in white adipose tissue.40

However, other studies have suggested that the pro-
tein content, not calcium, is responsible for weight
loss, possibly by interfering with the renin-
angiotensin system in adipocytes.41 The results of our
study did not explain the inverse relationship between
the prevalence of overweight and obesity and the
energy intake from breakfast, inasmuch as the corre-
lation coefficient obtained for the BMI and proteins
was negligible (0.052). Based on the correlation coef-
ficient values obtained, cereal and fibre consumption
exerted a greater influence on body weight. Some
other published studies42-44 have reported cereal con-
sumption at breakfast or over the course of the day to
be inversely related to weight gain. This could be
attributable to cereal’s high soluble and insoluble
fibre contents, which act to reduce fat absorption, to
heighten the feeling of satiation, and thus to lower
food intake.45

Because of the low number of subjects who ate a full
breakfast, it turned out not to be possible to ascertain
the influence of certain socioeconomic factors (family
social status, whether breakfast was eaten alone or in
the company of other family members, mother’s edu-
cational level, or the subjects’ rates of physical activ-
ity) on breakfast quality. The sole factor that was
observed to have an influence was the number of mem-
bers making up the family unit. A higher proportion of
energy intake was consumed at breakfast and a wider
variety of breakfast foods was eaten in families with
three or five children.

Conclusions

The study population generally ate low-quality
breakfasts, basically consisting of milk or milk prod-
ucts and cereals, and the breakfasts eaten failed by a
wide margin to fulfil the definition of a full breakfast.
Breakfast quality was inversely related to the BMI,
namely, the poorer the breakfast quality, the higher
the prevalence of overweight, and obesity in particu-
lar. A trend was observable in the influence of dairy
product, cereal, fibre, and calcium consumption on
the BMI.
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RELACIÓN ENTRE LÍPIDOS DIETÉTICOS
Y CIRCULANTES EN OVOLACTOVEGERARIANOS 

Resumen

Introducción: La naturaleza y composición de la dieta
de los vegetarianos, como factores que interfieren positi-
vamente en la salud y específicamente sobre los lípidos
séricos y la tensión arterial, constituyen uno de los temas
más especulados en Nutrición. 

Objetivos: El presente estudio tuvo como objetivo com-
parar la dieta, perfil lipídico y niveles de tensión arterial
de huevo-lacto-vegetarianos y no-vegetarianos brasile-
ños. 

Métodos: Estudio transversal que se realizó con 87
voluntarios adultos del sexo masculino y femenino (29
ovolactovegetarianos y 58 no-vegetarianos). Dos no-vege-
tarianos fueron seleccionados para cada vegetariano
(pareados por edad y sexo) a fin de reforzar el poder de
los tests estadísticos. La edad promedia fue 40 (13) años,
el 58,6% eran del sexo masculino. 

Resultados: No se encontraron diferencias en cuanto al
estado nutricional basado en el IMC. Esa semejanza
puede ser explicada por el consumo de energía y niveles
de actividad física semejantes en ambos los grupos. En
cuanto a la tensión arterial, la única diferencia entre los
grupos se dio en la tensión arterial sistólica, que fue
mayor entre los no-vegetarianos. Entre los parámetros de
consumo analizados, solo el consumo de energía y el de
grasa poliinsaturada fue semejante entre los grupos. El
promedio del colesterol total y LDL fue mayor entre los
no-vegetarianos. El promedio de TG sérico fue mayor
entre los vegetarianos. El mayor consumo de carbohidra-
tos entre los vegetarianos se reflejó en los niveles más ele-
vados de triglicéridos en el suero. 

Conclusiones: Aunque todos los productos de origen
animal posean una mayor cantidad de proteínas, grasas y
ácidos grasos saturados, la ausencia de carne de la dieta
puede haber sido responsable por el mejor perfil lipídico
entre los huevo-lacto-vegetarianos que también puede
haber sido resultado de la ingestión elevada de fibras y
antioxidantes.
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Abstract

Introduction: As factors that have a positive influence
on health and specifically on serum lipids and blood pres-
sure, the nature and composition of vegetarian diets is one
of the most speculated issues in nutrition. 

Aims: The aim of the present study was to compare
diet, lipid profile and blood pressure levels in Brazilian
lacto-ovo vegetarians and non-vegetarians. 

Methods: A cross-sectional study was carried out
involving 87 male and female adult volunteers (29 lacto-
ovo vegetarians and 58 non-vegetarians). Two non-vege-
tarians were selected for each vegetarian (paired for age
and gender) in order to enhance the power of the statisti-
cal tests. Mean age was 40 (13) years; 58.6% were males.

Results: No differences were found regarding nutri-
tional status based on the BMI. This similarity may be
explained by the similar energy intake and degrees of
physical activity in both groups. Regarding blood pres-
sure, the only difference between groups was systolic
arterial pressure, which was higher among the non-vege-
tarians. Among the intake parameters analysed, only
energy intake and the intake of polyunsaturated fat were
similar between groups. Mean total cholesterol and LDL
were higher among non-vegetarians. Mean serum TG
was higher among the vegetarians. The greater consump-
tion of carbohydrates among the vegetarians was
reflected in the higher serum triglyceride levels. 

Conclusions: Although all products of animal origin
have a greater amount of protein, fat and saturated fatty
acids, the absence of meat from the diet may have
accounted for the better lipid profile among the lacto-ovo
vegetarians may also stem from the high intake of fibre
and antioxidants.
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Introduction

Cardiovascular disease is a serious public health prob-
lem throughout the world. Coronary artery disease, in par-
ticular, is the main cause of morbidity and mortality in
industrialised societies.1 The association between high
lipid levels in the blood and the incidence of cardiovascu-
lar disease is well documented in the literature, especially
atherosclerosis, which can lead to conditions such as
myocardial infarction and stroke.2 Cliffton and Nestel sug-
gest that the type of diet has little influence over levels of
serum cholesterol, which the authors state are determined
nearly exclusively by metabolic activity (expression of
genetic load), age and gender.3 However, lower levels of
blood lipids have been found in individuals who consume
a vegetarian diet in comparison to those who eat meat.4,5

Key et al. analysed five prospective studies involving
76,172 male and female vegetarians and non-vegetarians
with similar lifestyles; a comparison of causes of death
revealed that death by ischemic heart disease was 24%
lower among vegetarians and even lower among lacto-ovo
vegetarians.6 The lower risk of cardiovascular disease
among vegetarians may be partially explained by the lower
levels of cholesterol in these individuals.7 Arterial hyper-
tension is one of the most important risk factors for the
development of coronary artery disease and diet plays an
important role in its aetiopathogenesis. A vegetarian diet
seems to have a hypotensive effect; when normotensive
and hypertensive non-vegetarians change to a vegetarian
diet, they experience a reduction in blood pressure levels.8

A vegetarian diet is considered healthier than a non-veg-
etarian diet based on the idea that a vegetable-rich diet is
necessarily low in fat. The possible health benefits from
such a diet are related to the low intake of saturated fats.
However, lacto and lacto-ovo vegetarian diets include
dairy products (milk, cheese, butter, eggs, etc.), which are
rich in saturated fats.4,9 A vegetarian diet differs from a
non-vegetarian diet in aspects that go beyond the mere
elimination of meat products. Vegetarians have a higher
intake of fruit, vegetables, grains, legumes and nuts, which
are rich in antioxidants and phytochemicals that have prop-
erties that are able to slow down or may impede the devel-
opment of chronic diseases. A vegetarian diet most often
has a lower amount of saturated fatty acids and a relatively
greater amount of unsaturated fatty acids and fibre.10

There are no prevalence studies involving vegetari-
ans in Brazil and, as with other developing nations, the
number of vegetarians in the country is unknown.11 The
aim of the present study was to compare lipid profile
and dietary intake in Brazilian lacto-ovo vegetarians
and non-vegetarians.

Subjects and methods

Subjects

A cross-sectional study was carried out involving male
and female adult and elderly lacto-ovo vegetarian and

non-vegetarian volunteers. All participants signed terms
of informed consent. The study received approval from
the ethics committee of the Centre for Health Sciences of
the Universidade Federal de Pernambuco (UFPE)
(Brazil) in compliance with Resolution 196/96 of the
Brazilian National Health Council (process n° 053/07).

Data were collected between July 2007 and August
2009. Individuals who reported not consuming red or
white meat in at least the previous year were classified as
vegetarians and those with no meat restrictions were clas-
sified as non-vegetarians. The sample size was deter-
mined by spontaneous demand. Vegetarians were invited
to participate through the divulgation of the study objec-
tives at natural and/or vegetarian restaurants in the neigh-
bourhoods surrounding the UFPE. Non-vegetarians were
recruited from the neighbourhoods surrounding the
UFPE and included in the study when fulfilling the eligi-
bility criteria. Two non-vegetarians were selected for
each vegetarian (paired for age and gender) in order to
enhance the power of the statistical tests. Individuals with
temporary or permanent physical impairments that ren-
dered the anthropometric and/or biochemical evaluations
impossible and those with chronic diseases who took
medications that might influence the lipid profile were
excluded from the study.

Dietary intake

Data on dietary intake were collected using a three-
day food log (two weekdays and one weekend day).
The Dietpro5i program (Agromídia Software Ltda,
2007) was used for the analysis of the diet logs. Mean
values from the three days of the dietary intake of each
participant were considered for the analyses.

Biochemical analysis

Five ml of blood was collected through a deep vein
puncture following twelve hours of fasting. The
LABTEST DIAGNÓSTICA system (Brazil) was used for
the determination of circulating lipids. The enzyme test
determined total cholesterol total (TC), high-density lipids
(HDL) and serum triglycerides (TG). Low-density lipid
(LDL) concentration was determined using the Friedwald
formula: LDL = TC (HDL + TG/5). The abnormality cri-
teria defined by the 4th Brazilian Guidelines on Dyslipi-
demia and Atherosclerosis Prevention were used for
plasma lipids: TC ≥ 200 mg/dl; HDL ≤ 40 mg/dl and ≤ 50
mg/dl for men and women, respectively; LDL ≥ 100
mg/dl; and TG ≥ 150 mg/dl.12 All analyses were performed
at the UFPE Nutrition Biochemistry Laboratory.

Anthropometrics

Anthropometrics consisted of the determination of
height and weight following method recommended by

960 K. Fernandes Dourado et al.Nutr Hosp. 2011;26(5):959-964

05. Relation:01. Interacción  03/08/11  13:16  Página 960



Lohman et al.13 Weight was determined using a plat-
form scale (FILIZOLAÒ) with a capacity of 150 kg
and precision of 100 g. Height was determined using a
portable wooden stadiometre (WCSÒ, WOOD model)
with a capacity of 2.20 m and precision of 1 cm. Nutri-
tional status was classified using the body mass index
(BMI) based on the values recommended by the World
Health Organisation14 for adults and the Lipschitz15

classification for elderly individuals.

Blood pressure

Blood pressure (BP) was determined and classified
in accordance with the 6th Brazilian Arterial Hyperten-
sion Guidelines.16 BP was measured by a single
observer trained in using a digital sphygmomanometer
(Geratherm desktop®). Hypertension was defined as
systolic arterial pressure (SAP) ≥ 140 mmHg and/or
diastolic arterial pressure (DAP) ≥ 90 mmHg.

Statistical analysis 

The databank was constructed using the Excel pro-
gram and calculations were carried out using the Sta-
tistical Package for Social Sciences, version 15.0
(2006; SPSS, Inc., USA). Absolute and percentage
distributions and mean and standard deviation values

were used for the data analysis. Pearson’s chi-square
test, Fisher’s exact test (when the chi-square test was
not applicable), the paired Student’s t-test, the Stu-
dent’s t-test with equal or unequal variances were
used in the comparisons and the Student’s t-test was
used for the hypothesis of null correlation in the popu-
lation. Levene’s F test was used for the determination
of the hypothesis of equality of variance and the mean
values of the two non-vegetarians paired for each
vegetarian were used for the paired Student’s t-test.
The level of significance for all statistical tests was
set at 5.0%.

Results 

Eighty-seven volunteers participated in the present
study (29 lacto-ovo vegetarians and 58 non-vegetari-
ans). Mean age was 40 [standard deviation (SD) =13)]
years; 58.6% were males. Mean duration of adherence
to the lacto-ovo vegetarian diet was 16 (SD = 12) years.
Table I displays the general characteristics of the sam-
ple. The groups only differed with respect to smoking
habits (p = 0.00); 29 non-vegetarians (50%) smoked,
whereas only one vegetarian smoked. There were no
differences in the classification of nutritional status, as
assessed using the BMI; the majority of individuals
were within the ideal range. There was no significant
difference in mean BMI (p = 0.55), which was 23.98
(SD = 3.57) kg/m2 among the vegetarians and 24.42
(SD = 3.62) kg/m2 among the non-vegetarians. Table II
displays the dietary intake indicators. Nearly all the
parameters analysed were different between groups,
with the exception of energy intake and the intake of
polyunsaturated fat. 

Table III displays the levels of serum lipids and arte-
rial pressure. There were significant differences
between groups regarding mean TC, LDL and TG,
which were higher than the acceptable values recom-
mended by the 4th Brazilian Guidelines on Dyslipi-
demia and Atherosclerosis Prevention.12 TC and LDL
levels were higher among the non-vegetarians (p =
0.00), whereas serum TG was higher among the vege-
tarians (p = 0.04). No difference in HDL was found
between groups. 

Regarding blood pressure parameters, the only sta-
tistically significant difference between groups was in
systolic arterial pressure (SAP) (p = 0.02), which was
higher among the non-vegetarians. The vegetarian
group had a mean SAP value below 8.9 mmHg and
DAP of 3.95 mmHg. However, both groups had mean
SAP and DAP values with the range recommended by
the 6th Brazilian Arterial Hypertension Guidelines.16

The analysis of possible correlations between lipid pro-
file and intake of total lipids, saturated fatty acids and
dietary cholesterol revealed only positive correlations
in the non-vegetarian group: between total lipid intake
and HDL (r = 0.391) and between saturated fatty acids
and HDL (r = 0.447) (Figs 1 and 2, respectively).

Relation between dietary and circulating
lipids in lacto-ovo vegetarians
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Table I
General characteristics of the sample

Groups

Characteristics Vegetarians Non-vegetarians

n % n %

Physical activity
Yes 14 48.3 20 34.5
No 15 51.7 38 65.5

Use of supplements
Yes 8 27.6 7 12.1
No 21 72.4 51 87.9

Smoking habits
Yes 1 3.4*** 29 50.0***
No 28 96.6 29 50.0

Alcohol consumption
Yes – – 7 12.1
No 29 100.0 51 87.9

BMI
Malnourished 2 6.9 4 6.9
Ideal range 18 62.1 28 48.3
Overweight 8 27.6 22 37.9
Obese 1 3.4 4 6.9

Total 29 100.0 58 100.0

***significantly different % values between vegetarians and non-vegetarians;
p < 0.001.
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Discussion

As factors that have a positive influence on health and
specifically on serum lipids and blood pressure, the
nature and composition of vegetarian diets is one of the
most speculated issues in nutrition. Epidemiological
studies often report that vegetarians are thinner than non-
vegetarians.17,18,19 However, this difference was not found
among the participants of the present study, as the classi-
fication of nutrition status (as determined by the BMI)
was similar and the majority was within the ideal range.
This similarity may be explained by the similar energy
intake and degrees of physical activity in both groups.

While energy intake was similar, the distribution of
macronutrients differed significantly between groups.
In general, energy intake was more in the form of carbo-
hydrates among the vegetarians (approximately 60% of
the total caloric value) than among the non-vegetarians.
Fibre intake tends to be higher among vegetarians (on
average, 41% greater than among non-vegetarians) due

to the preference for non-refined cereals.11,20 The greater
consumption of carbohydrates among the vegetarians
was reflected in the higher serum triglyceride levels in
comparison to those among the non-vegetarians, which
corroborates the findings of previous studies.18,21 Vege-
tarians generally have lower protein intake in compari-
son to individuals who eat meat, but still within an ade-
quate intake range.18,20,22 Vegetal protein can supply an
individual’s needs when a variety of foods of a vegetal
origin is consumed and the energy needs are met.23 In
the present study, protein intake was lower among the
vegetarians than the non-vegetarians, but within the rec-
ommended range, which corroborates the findings of
the aforementioned studies.

Analysing the three-day diet logs of 34 non-vegetari-
ans, 52 lacto-ovo vegetarians and 38 vegans of both gen-
ders, Draper et al. found similar fat intake between the
lacto-ovo vegetarians and non-vegetarians and lower fat
intake among the vegans.24 The elimination of meat from
the diet may only slightly reduce the consumption of fat
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Table II
Food intake indicators according to type of diet

Groups

Intake variables Vegetarians Non-vegetarians CI

Mean SD Mean SD

Energy (kcal) 2,296.50 726.12 2,382.43 548.32 -85.93 (-369.31 to 197.45)

Carbohydrates(% TEV) 59.15*** 5.72 49.73*** 4.13 9.42 (6.69 to 11.87)

Proteins (% TEV) 15.06*** 2.53 18.16*** 1.74 -3.10 (-4.11 to -2.10) 

Lipids (% TEV) 25.79*** 5.45 32.10*** 3.74 -6.31 (-8.49 to -4.15)

SFA (% TEV) 8.37*** 2.51 10.22*** 1.85 -1.85 (-3.02 to -0.68)

Polyunsaturated fat (% TEV) 6.69 3.02 7.55 1.18 -0.86 (-1.87 to 0.13)

Monoinsaturated fat  (% TEV) 8.34*** 1.98 10.55*** 1.67 -2.21 (- 3.02 to -1.40)

Dietary cholesterol (mg) 158.58*** 108.51 367.24*** 159.61 -208.66 (-283.82 to -133.50)

Total fibres (g) 32.02* 13.99 24.26* 9.41 7.76 (1.61 to 13.90)

*p < 0.05, ***p < 0.001 significantly different mean values between vegetarians and non-vegetarians.
SD: standard deviation; CI: confidence interval to difference of means. TEV: total energy value; SFA: saturated fatty acids.

Table III
Serum lipid and blood pressure levels according to type of diet

Groups

Variables Vegetarians Non-vegetarians CI

Mean SD Mean SD

Cholesterol total (mg/dL) 160.06*** 48.53 207.11*** 34.73 -47.05 (-70,75 to 23.26)

LDG (mg/dL) 87.40*** 50.38 143.79*** 34.09 -56.39 (-80.44 to 32.35)

HDL (mg/dL) 44.57 12.40 40.07 7.42 4.50 (-0.55 to 9.56) 

Triglycerides (mg/dL) 150.25* 86.89 115.86* 35.56 34.39 (2.51 to 66.27)

SAP (mmHg) 114.86* 16.69 123.76* 12.47 -8.90 (-16.40 to -1.39)

DAP (mmHg) 73.24 11.54 77.19 8.18 -3.95 (-8.74 to 0.84)

*p < 0.05, ***p < 0.001 significantly different mean values between vegetarians and non-vegetarians.
SD: standard deviation; CI: confidence interval to difference of means. LDL: low-density lipids; HDL: high-density lipids; SAP: systolic arterial pressure; DAP: diastolic
arterial pressure.
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and saturated fatty acids.25 In the present study, however,
cholesterol intake and the percentage of energy derived
from lipids and saturated fatty acids were significantly
lower in the vegetarian group in comparison to the non-
vegetarian group, despite the fact that the vegetarian diet
included foods of an animal origin, such as milk prod-
ucts and eggs. For a number of decades, a reduction in fat
intake has been the main focus of dietary recommenda-
tions. In common thinking, the term “dietary fat” is
closely related to obesity and heart disease, whereas the
expressions “low in fat” and “fat free” have become syn-
onymous with cardiovascular health. In response to
campaigns directed at lowering fat intake, the food
industry has offered a large number of products with low
fat content, but with high amount of refined carbohy-
drates.26 Thus, while the percentage of dietary fat has
been declining in the United States, total calorie intake
has not reduced and the prevalence of obesity and type 2
diabetes mellitus has been rising drastically.26,27,28 The
lacto-ovo vegetarians analysed consumed less fat than
the non-vegetarians, but the classification of nutritional
status, as determined by BMI values, did not differ
between groups, as the majority were within the ideal
range. Therefore, dietary fat did not appear to be a deter-
minant of body weight in the present study.

With regard to polyunsaturated fat intake, in a study
carried out in the United Kingdom involving 33,883
male and female individuals who ate meat and 31,546
who did not eat meat, Davey et al. report similar
results to those of the present study, in which polyun-
saturated fat intake was similar between omnivores
and vegetarians, accounting for an average of 6% of
the total calorie intake.18

Regarding monounsaturated fat, however, studies
have demonstrated a greater intake of this type of fat
among omnivores in comparison to vegetarians.29 The
present study corroborates this finding. A plausible
explanation for this would be the preparation of the
typical western diet among omnivores, involving par-
tially hydrogenated vegetable oils, red meat and dairy
fat, which are sources of both saturated and monoun-
saturated fat.9

Regarding blood pressure parameters, the vegetari-
ans had lower SAP values than the non-vegetarians,
even while exhibiting similar BMI values and degrees

of physical activity. This finding corroborates a number
of studies that demonstrate that vegetarians have lower
blood pressure than non-vegetarians (between 5 mmHg
and 10 mmHg), even when BMI values are similar
between groups.8 Thus, the lower blood pressure levels
among vegetarians appears not to stem from a lower
BMI, the regular practice of physical exercise, absten-
tion from meat, type of dietary fat, fibre intake or differ-
ences in the intake of a specific nutrient such as potas-
sium, magnesium, sodium and calcium, but rather to the
set of nutrients found in foods of a vegetal origin.30

An analysis of diet and lipid profile reveals that the
largest difference between groups was the consump-
tion of meat, as lacto-ovo vegetarians also consume
dairy products. Although all products of animal origin
have a greater amount of protein, fat and saturated fatty
acids, the absence of meat from the diet may have
accounted for the better serum levels of TC and LDL
among the vegetarians. The better lipid profile among
the lacto-ovo vegetarians may also stem from the high
intake of fibre, antioxidants and other classes of active
biological compounds, such as phytosterols, which act
in the modulation of cholesterol synthesis. The absence
of the harmful effects of tobacco may also have con-
tributed toward the better profile.

The hypocholesterolemic action of fibre depends on
each type of fibre and the amount consumed. The pos-
sible mechanisms involved are an increase in the faecal
excretion of bile acids, neutral sterols, cholesterol and
fatty acids as well as the indirect effects of replacing
foods rich in cholesterol and fat with those rich in
fibre.31 The action of the phytosterols found in foods of
a vegetal origin occurs due to their structural similarity
to cholesterol.32 The mechanism proposed for the
action of phytosterols involves competition with
dietary cholesterol in the interior of the micelle at the
moment of the fat emulsification. This competition is
thought to lead to the expulsion of cholesterol from the
micelle and subsequent faecal excretion.

HDL was only positively correlation with total lipid
and saturated fat intake in the non-vegetarian group.
This may be explained by the greater consumption of
saturated fatty acids in this group, as the increase in
HDL in the plasma is proportional to saturated fatty acid

Relation between dietary and circulating
lipids in lacto-ovo vegetarians
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Fig. 1.—Positive correlation between percentage of lipids con-
sumed and HDL in the non-vegetarian group (r = 0.391).
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Fig. 1.—Positive correlation between percentage of saturated
fatty acids consumed and HDL in the non-vegetarian group
(r = 0.447).
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intake.26 In order for free cholesterol to be transported
by HDL, esterification must occur by the action of
lecithin cholesterol acyltransferase (LCAT), which is
facilitated by apoprotein A-1 (APOA-1).33 In both
humans and animals, the type of dietary fat modulates
HDL levels.34 Diets rich in saturated fatty acids increase
levels of HDL and APOA-1, its main apolipoprotein,
which potentiates the action of LCAT, raising the
amount of esterified cholesterol and consequently rais-
ing HDL levels.35

A healthy diet does not stem merely from eliminat-
ing meat and fat. Despite the difficulty in intervening in
the change of eating habits, it is of fundamental impor-
tance to stress the benefits of a diversified diet rich in
vegetables, fibre and antioxidants for a desirable lipid
profile and adequate blood pressure, which are impor-
tant factors in the prevention of cardiovascular disease.
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Una ingesta inadecuada de manganeso podría contribuir a la aparición
de resistencia a la insulina en niñas 
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AN INADEQUATE INTAKE OF MANGANESE
MAY FAVOUR INSULIN RESISTANCE IN GIRLS

Abstract

Aim: to study the relationship between an adequate
manganese (Mn) intake and glucose, insulin levels and
insulin resistance among healthy children from Madrid
(Spain).

Materials and methods: 573 schoolchildren between 8
and 13 years old were studied. Energy and nutrients
intake (especially Mn) was calculated with a “3-day diet
record”. Mn intake was compared to Adequate Intakes
(AI) for this mineral. Weight and height were measured
and body mass index (BMI) calculated. Fasting glucose
and insulin were determined and the HOMA index was
calculated to establish the presence of insulin resistance
in children.

Results: Girls with and inadequate intake (below the
100% of the AI value) had higher insulin and HOMA val-
ues than girls with adequate AI values (equal or higher to
100% of AI). Having in mind confounding factors
(energy, carbohydrates and lipids intake, BMI and age), a
significant positive correlation was found between the
contribution of Mn intake to AI and HOMA levels in
girls. 

Conclusion: It seems important to ensure an adequate
Mn intake in girls in order to prevent insulin resistance
and diabetes type 2 in the future.
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Resumen

Objetivo: Estudiar la relación entre la adecuación de la
ingesta de manganeso (Mn) y los niveles de glucosa, de
insulina y la existencia de resistencia a la insulina en esco-
lares sanos de la Comunidad de Madrid (España).

Material y métodos: Se estudiaron 573 escolares entre 8
y 13 años. La ingesta de energía y nutrientes (entre ellos el
Mn) se determinó mediante un registro del consumo de
alimentos durante 3 días. La ingesta de Mn se comparó
con las Ingestas Adecuadas (IA) existentes para dicho
mineral. Los parámetros antropométricos estudiados
fueron el peso y la talla y se determinó el índice de masa
corporal (IMC) a partir de los mismos. Se determinaron
los niveles de insulina y glucosa en ayunas y se calculó el
índice HOMA para determinar la presencia de resisten-
cia a la insulina en los escolares. 

Resultados: Las niñas con ingesta de Mn inadecuadas
(no llegaron a cubrir el 100% de las IA) presentaron, a su
vez, mayores niveles de insulina y de HOMA que las niñas
con ingestas superiores o iguales al 100% de las IA mar-
cadas. Al tener en cuenta diferentes factores de confusión
(ingesta energética, ingesta de hidratos de carbono y lípi-
dos, IMC y edad), se observó una relación positiva y signi-
ficativa entre la cobertura de las IA de Mn y los niveles de
HOMA en niñas. 

Conclusión: Se destaca la importancia de cubrir el
100% de las IA de Mn en las niñas con el fin de prevenir la
aparición de resistencia a la insulina y una futura diabe-
tes tipo 2.
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Introducción

El manganeso (Mn) es un mineral esencial para el
organismo ya que interviene en numerosas funciones al
formar parte de diferentes metaloenzimas, entre las que
se encuentran la superóxido dismutasa, con acción
antioxidante, y resulta necesario para la activación de
otras muchas enzimas1. 

Aunque hay pocos casos de deficiencia de Mn en
humanos, entre los síntomas que se conocen se incluyen
retraso en el crecimiento, cambios en los niveles de HDL y
glucosa y disminución de la capacidad de reproducción2.
En este sentido, uno de los temas más estudiado ha sido la
relación entre la deficiencia de Mn y la aparición de diabe-
tes, no habiéndose encontrado evidencias suficientes para
poder afirmar dicha relación a pesar de que en diferentes
investigaciones se ha observado que los pacientes con dia-
betes suelen presentar deficiencias del mineral3-5. 

Además, y a pesar de que los pacientes diabéticos
también presentan niveles de insulina alterados y resis-
tencia a la acción de la misma6, existen muy pocos
estudios en los que se haya estudiado la relación entre
dichos parámetros y la ingesta o el estatus en Mn,
habiéndose realizado casi todos ellos en animales de
experimentación7,8.

Debido, en parte, a esta falta de información sobre la
relación entre la ingesta baja de Mn y la aparición de
síntomas clínicos, no existen valores de ingestas reco-
mendadas diarias (RDA) para este mineral en huma-
nos, aunque si existen valores de ingesta adecuada (IA)
que están basados en ingestas medias observadas en
población norteamericana9.

Ante esta situación, el objeto del presente trabajo fue
estudiar la relación entre la adecuación de la ingesta de
Mn y los niveles de glucosa, de insulina y la existencia
de resistencia a la insulina en escolares sanos de la
Comunidad de Madrid.

Material y métodos

Sujetos

Captación de la muestra: Se estudiaron 573 escola-
res entre 8 y 13 años de edad. Para la selección de los
mismos se contactó por teléfono con los directores de
diferentes colegios de educación primaria de la Comu-
nidad de Madrid y se les explicó las características e
importancia del estudio que pretendía llevarse a cabo.
Una vez conseguida la aceptación del director y la aso-
ciación de padres y madres de alumnos, se realizó la
entrevista con los padres en la que se les explicaron los
detalles del estudio, se respondió a sus preguntas y se
pidió la autorización firmada. Todos los participantes
tomaron parte de forma voluntaria. 

Los criterios de exclusión fueron:

• La falta de la autorización firmada para poder for-
mar parte del estudio. 

• No aceptar algunas de las condiciones requeridas
para realizar el estudio.

• No acudir al colegio los días en los que se realiza-
ron las pruebas y entrevistas.

• Los niños que presentaran alguna patología (endo-
crina, metabólica, función renal inadecuada...) que
por sus características, o gravedad, pudiera contri-
buir a modificar los hábitos alimentarios (e ingesta
de nutrientes).

El estudio fue aprobado por el Comité Ético de la
Facultad de Farmacia (Universidad Complutense de
Madrid). 

Métodos

Estudio dietético

Se utilizó un “Registro del consumo de alimentos”
durante 3 días consecutivos, incluyendo un domingo
(de domingo a martes)10. Los padres de los escolares
fueron instruidos para registrar el peso de los alimentos
consumidos por sus hijos siempre que fuera posible,
debiendo usar medidas caseras (cucharadas, tazas, etc.)
cuando no lo fuera.

Además de dicho registro, el lunes y el martes perso-
nal entrenado controló la comida ingerida por los niños
en el comedor escolar, registrando los alimentos utili-
zados en la preparación del menú y procediendo a pesar
la cantidad servida y los restos dejados por cada niño.

La energía y nutrientes contenida en los alimentos
consumidos se calculó usando las “Tablas de Composi-
ción de alimentos” existentes11. Los valores obtenidos
fueron comparados con los recomendados12 para deter-
minar la adecuación de las dietas. En el caso del Mn,
como no existen valores de ingesta recomendada para
población española, se utilizaron las ingestas adecua-
das marcadas para población americana9. Se utilizó el
programa DIAL (Alce Ingeniería, 2004) para procesar
toda la información dietética13.

El gasto energético teórico se estableció teniendo en
cuenta el peso, la edad y el coeficiente de actividad
física de cada niño usando las ecuaciones propuestas
por el Instituto de Medicina14.

Para validar los resultados del estudio dietético, se
comparó la ingesta energética obtenida con el gasto
energético teórico. El porcentaje de discrepancia en lo
declarado se determinó utilizando la siguiente fórmula: 

(Gasto energético-Ingesta energética) × 100/Gasto
energético

Cuando se utiliza éste método, un valor negativo
indica que la ingesta energética declarada es mayor que
el gasto energético predecido (probable sobrevalora-
ción) mientras que un valor positivo, indica que la
ingesta energética declarada es menor que el energé-
tico total predecido (probable infravaloración)15.
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Estudio antropométrico

Todas las medidas fueron realizadas por la mañana
en los propios colegios y siguiendo las normas estable-
cidas por la Organización Mundial de la Salud16.

El peso y la talla se midieron utilizando una balanza
electrónica digital (modelo SECA ALPHA, GMBH &
Co., Igni, France) (rango: 0,1-150 kg, precisión 100 g)
y un estadómetro digital Harpenden (Pfifter, Carlstadt,
N.J., USA) (rango: 70-205 cm, precisión de 1 mm),
respectivamente. Las medidas se tomaron con los esco-
lares en ropa interior. Se calculó el índice de masa cor-
poral (IMC) dividiendo el peso (kg) entre la talla al
cuadrado (m2). 

Estudio bioquímico 

Las muestras sanguíneas se tomaron por venipun-
tura después de haber realizado 12 horas de ayuno,
entre las 8 y las 9 de la mañana. 

La insulina en ayunas se determinó por quimiolu-
miniscencia (Abbott División Diagnósticos, España).
Para valorar los niveles de glucosa se utilizó la técnica
colorimétrica por el método glucosa oxidasa-peroxi-
dada (Vitros GLU slides, Rochester, New York,
USA).

Se calculó el índice HOMA a partir de los valores de
glucosa e insulina para determinar el grado de existente
de resistencia a la acción de la insulina en los escola-
res17,18 utilizando la siguiente fórmula:

HOMA = glucosa plasmática en ayunas [mmol/l] ×
insulina sérica en ayunas [mU/l]/ 22,5. 

Se usó como punto de corte de HOMA para identificar
a los individuos con valores elevados el valor de 1,6
(correspondiente al percentil 75 de la población).

De los 573 escolares estudiados, se obtuvo el valor
de la insulina de 479, de la glucosa de 536 y se pudo
calcular el HOMA de 475.

Análisis estadístico

Se calcularon las medias y desviaciones estándar de
todas las variables. Los datos dietéticos se ajustaron a la
ingesta energética por el metodo de los residuos. Las dife-
rencias entre medias fueron establecidas utilizando la
prueba de la “t” de Student y en los casos en los que la dis-
tribución de los resultados no fue homogénea, se aplicó el
test de Mann-Whitney. También se calcularon los coefi-
cientes de correlación lineal entre datos. Para la compara-
ción de variables cualitativas se ha empleado el test de la
Chi cuadrado. Para hacer todos los cálculos se ha usado el
programa RSIGMA BABEL (Horus Hardward, Madrid).
Se consideran significativas las diferencias con p < 0,05.

Resultados

En la tabla I se recogen las características generales
de la población total estudiada y en función del sexo.

Ingesta de manganeso y resistencia
a la insulina
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Tabla I
Características de la muestra estudiada en función del sexo

Total Niños Niñas

Energía (kcal) 2.143,9 ± 352,9 2.206,6 ± 352,7*** 2.090,3 ± 344,7***
Infravaloración (%) -2,99 ± 22,29 -2,73 ± 22,11 -3,22 ± 22,47
Hidratos de carbono (g/día)† 217,8 ± 26,7 218,0 ± 28,8 217,6 ± 24,8
Lípidos (g/día)† 100,7 ± 11,4 100,6 ± 12,1 100,9 ± 10,7
Proteínas (g/día)† 83,3 ± 11,7 83,4 ± 11,2 83,1 ± 12,2
Mn (mg/día)† 2,32 ± 1,22 2,30 ± 1,50 2,33 ± 0,92
Contribución a las IA (%)† 134,5 ± 69,3 121,3 ± 78,8*** 145,7 ± 57,8***
Contribución < 100% (%) 22,0 37,1 9,1

Peso (kg) 39,26 ± 9,60 38,94 ± 9,64 39,53 ± 9,57
Talla (cm) 143,3 ± 8,7 142,7 ± 8,1 143,7 ± 9,1
IMC (kg/m2) 18,9 ± 3,3 18,9 ± 3,4 19,0 ± 3,2
% normopeso 70,2 67,1 72,8
% sobrepeso 15,0 14,4 15,5
% obesidad 14,7 18,6 11,3

Insulina (UI/mL) 6,38 ± 5,05 5,7 ± 4,1** 6,97 ± 5,6**
Glucosa (mg/dL) 81,79 ± 10,0 83,2 ± 10,1** 80,6 ± 9,8**
HOMA 1,27 ± 0,89 1,17 ± 0,90* 1,35 ± 0,87*

> 1,6 (p75) (%) 25,8 19,9** 30,8**

†Valores ajustados por la ingesta energética mediante el método de los residuos.
*p < 0,05; **p < 0,01.
p75: percentil 75.
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En cuanto a la ingesta de Mn con la dieta, no hubo dife-
rencias en función del sexo y, aunque tanto los niños
como las niñas presentaron una contribución media a
las IA superior al 100%, dicha cobertura fue mejor en
el caso de las niñas (121,3% vs 145,7%; p < 0,001).

Al analizar los niveles de glucosa, insulina y la exis-
tencia de resistencia de insulina medida por el índice
HOMA, en función de que se alcanzaran (contribución
≥ 100%) o no (contribución < 100%) las IA de Mn, se
observó que para los niños no existían diferencias entre
dichos parámetros. De forma contraria, las niñas con
contribuciones inadecuadas de Mn (< 100%) presenta-
ron, a su vez, mayores niveles de insulina y de HOMA
que las niñas con contribuciones a la cobertura de las
IA del mineral adecuadas (≥ 100%). Además, el por-
centaje de escolares con valores de HOMA elevados
(> p75) fue mayor en las niñas con contribuciones
bajas que en las niñas con contribuciones adecuadas y,
a su vez, mayor que en el grupo de los niños (tabla II).

En relación con lo anterior, aunque no se encontró
ninguna relación entre la cobertura de las IA de Mn y los
niveles de glucosa o insulina en ninguno de los dos sexos
al tener en cuenta diferentes factores de confusión (ingesta
energética, ingesta de hidratos de carbono y lípidos IMC y
edad) (datos no mostrados), sí se observó una relación
positiva y significativa entre la cobertura de las IA de Mn y
los niveles de HOMA en niñas al tener en cuenta los facto-
res de confusión anteriormente comentados (R2 = 0,2499;
p < 0,001; β = -0,018 ± 0,0008; p = 0,025) (fig. 1). Esta
relación no fue observada para los niños (R2 = 0,2453; p <
0,001; β = -0,016 ± 0,0011; p = 0,161).

Discusión

La ingesta media de Mn en los escolares estudiados
(ajustada por la energía, ya que en esta variable hubo
diferencias entre niños y niñas) fue similar en niños y
niñas y en ambos casos superó las IA existentes para
escolares entre 8 y 13 años. Sin embargo, el porcentaje
de escolares con ingestas superiores al 100% de las IA
fue mayor en el grupo de las niñas que en el de los niños
debido a que para las primeras el valor de IA marcado,

entre los 9 y los 13 años de edad, es menor que para los
segundos (1,6 vs 1,9 mg/día)9. 

Aunque nuestro estudio fue realizado en escolares
sanos, que no padecían diabetes, es importante señalar
que la aparición de diabetes tipo 2 se debe a un defecto
en la secreción de la insulina por parte de las células beta
del páncreas19 que está precedida por una disminución
inicial de la respuesta de los tejidos periféricos a la
acción de la insulina (lo que se denomina resistencia a la
insulina). En este sentido, en el presente estudio se
encontró que un porcentaje bastante elevado de escola-
res (25,8%) tenía cifras de HOMA elevadas (tabla I) y un
4,7% de escolares tenía cifras de HOMA superiores a
3,16 e indicativas de la existencia de resistencia a la
acción de la insulina, por lo que, en un futuro, podrían
tener un cierto riesgo de desarrollar diabetes tipo 2. 

Con respecto a esto último, y al igual que ha sido
observado en otros estudios, las niñas presentaron
valores medios superiores de HOMA que los niños y
hubo un mayor porcentaje de las mismas con resisten-
cia a la acción de la insulina20-22. Esta situación podría
ser debida a que las primeras llegan antes a la pubertad
que los segundos21, etapa en la cual se produce una dis-
minución de la sensibilidad a la insulina como conse-
cuencia de los cambios producidos en los niveles de
diferentes hormonas20,23,24. 

Debido a las diferencias encontradas entre sexos
tanto en relación a las IA de Mn como a los parámetros
bioquímicos estudiados, en el presente trabajo se han
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Tabla II
Diferencias bioquímicas en función de la cobertura de las IR de manganeso† en función del sexo

Niños (n = 264) Niñas (n = 309)

contribución < 100 contribución ≥ 100 contribución < 100 contribución ≥ 100

(n = 98) (n = 166) (n = 28) (n = 281)

Insulina (UI/mL) 5,50 ± 4,07 5,72 ± 4,15 8,17 ± 4,24a* 6,77 ± 5,83a*

Glucosa (mg/dL) 83,18 ± 10,27 83,12 ± 10,22 82,58 ± 7,79 80,27 ± 9,90

HOMA 1,14 ± 0,88 1,19 ± 0,91 1,68 ± 0,88a* 1,29 ± 0,86a*

> 1,6 (p75) (%) 13,3b** 18,1 42,9a*b** 23,5a*

†Valores ajustados por la ingesta energética.
adiferencias encontradas dentro del mismo sexo; bdiferencias entre niños y niñas.
*p < 0,05; **p < 0,01.

Fig. 1.—Relación entre la contribución de la ingesta de Mn a la
cobertura de las IA y los niveles de HOMA-IR en niñas teniendo
en cuenta factores de confusión (IMC, ingesta de energía, ings-
ta de hidratos de carbono, lípidos y edad).
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estudiado de forma separada a los niños de las niñas en
vez de hacerlo de forma global.

En este sentido, únicamente en el caso de las niñas se
observó que la cobertura a las IA de Mn influía sobre
los niveles de insulina y HOMA. Así, las niñas con
contribuciones a las IA de Mn iguales o superiores al
100% presentaron menores niveles de insulina y resis-
tencia a la insulina (medida por el índice HOMA) que
las niñas que no cubrían el 100% de dichas IA (tabla II,
fig. 1). 

De manera similar a nuestros resultados, en estudios
realizados en animales de experimentación se ha rela-
cionado la deficiencia en Mn con la aparición de una
intolerancia a la glucosa similar a la que se produce en
los pacientes diabéticos7,8 y en muchos estudios reali-
zados en humanos se ha constatado una deficiencia de
este mineral en pacientes diabéticos. En un estudio rea-
lizado en 59 escolares con diabetes (de 13,2 ± 3,3 años
de edad), 25 de los cuales presentaban complicaciones
microvasculares y 34 no presentaban dichas complica-
ciones, y 17 escolares sanos (de 13,1 ± 4,1 años de
edad), se encontró que los escolares que presentaban
las complicaciones microvasculares tenían menores
cifras de Mn sérico que los escolares sanos (0,57 ± 0,09
vs 0,64 ± 0,12 ng/mL; p = 0,045)25. También se encon-
tró una menor concentración de Mn en los linfocitos de
un grupo de 53 pacientes con diabetes tipo 2 que en los
de 50 pacientes sanos26 y en la sangre y el cuero cabe-
lludo de 257 pacientes con diabetes tipo 2 frente a 166
individuos sanos entre 45 y 75 años4. 

A diferencia de los estudios realizados hasta el
momento en humanos, en el presente trabajo todos los
individuos eran sanos y no presentaban diabetes tipo 1
ni tipo 2 diagnosticada. Sin embargo, como ya se ha
comentado, un elevado porcentaje de los escolares
estudiados presentaba resistencia a la insulina, que es
un primer paso para la aparición de diabetes. Se ha des-
crito que el tejido adiposo juega un importante papel en
la aparición de dicha resistencia por su capacidad de
liberar ciertas adipoquinas, como el TNF-alfa, la inter-
leucina 6 (IL-6) y la resistina27. En este sentido cabe
destacar que en nuestro estudio, aún teniendo en cuenta
el IMC, además de otros factores de confusión que
podrían influir en la aparición de resistencia a la insu-
lina, se observó una relación inversa entre la contribu-
ción de la ingesta de Mn a la cobertura de las IA y los
niveles de HOMA en las niñas (fig. 1).

La asociación encontrada entre la ingesta de Mn y
los niveles de insulina y HOMA podría ser debida a la
actividad antioxidante del Mn al formar parte de la
MnSOD, ya que se ha visto que el aumento del estrés
oxidativo y, en concreto, la presencia de especies reac-
tivas de oxígeno (ROS), podrían estar implicados en la
aparición de resistencia a la insulina28. De hecho, se ha
observado que la enzima MnSOD se relaciona de
forma negativa con la presencia de resistencia a la insu-
lina29 y que al dar sustancias miméticas a la MnSOD
mitocondrial, se revierte dicha resistencia30. En este
sentido, en un estudio realizado en pacientes diabéticos

y en controles sanos, se vio que la actividad de la
enzima MnSOD, medida las células sanguíneas de la
serie blanca (neutrófilos y linfocitos), era menor en los
primeros que en los segundos31.

Para concluir, y a modo de resumen, señalar al haber
encontrado únicamente en las niñas una asociación
entre el Mn y los niveles de insulina y de resistencia a la
insulina y porque, además, éstas suelen ser más insuli-
norresistentes que los niños, habría que incidir en la
importancia de cubrir el 100% de las IA de este mineral
en este colectivo con el fin de prevenir la aparición de
resistencia a la insulina y una futura diabetes tipo 2.
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ADIPOSIDAD CENTRAL EN NIÑOS 
QUE NACIERON CON POCO O CON EXCESIVO

PESO PARA SU EDAD GESTACIONAL 

Resumen

Objetivo: Evaluar las diferencias que existen en la com-
posición corporal de aquellos niños que nacieron peque-
ños (PEG) o grandes para su edad gestacional (GEG) en
comparación con los que presentaban un peso adecuado
al nacer (AEG). 

Métodos: La composición corporal se valoró en 124
niños caucásicos (50% niñas) con edades entre 6 y 10
años, clasificados según su peso al nacer como AEG, PEG
y GEG. La masa grasa (MG), el porcentaje de MG, la
masa magra (MM), el contenido mineral óseo (CMO) y la
densidad mineral ósea se midieron mediante absorciome-
tría dual de rayos X (DXA) tanto globalmente como en las
diferentes regiones corporales. 

Resultados: La MM (ajustada por edad y sexo) y el
CMO (ajustado por edad, sexo y peso) fueron mayores en
los GEG y menores en los PEG al compararlos con los
AEG; al ajustar la MM el CMO por la altura, dichas dife-
rencias ya no fueron significativas. En los PEG, la grasa
abdominal (p < 0,01) y en el tronco (p < 0,05) eran mayo-
res que en los AEG y que en los GEG tras ajustar por
edad, sexo y altura. No existían diferencias en el porcen-
taje de MG total corporal y en porcentaje de grasa central
entre los niños nacidos GEG y AEG.

Conclusiones: Durante la infancia, los niños que nacie-
ron PEG tenían mayor adiposidad central independiente-
mente de su tamaño corporal. Los nacidos GEG seguían
siendo grandes pero con una distribución armónica de la
composición corporal y una adecuada distribución de la
grasa corporal. Nacer con poco peso puede programar la
grasa abdominal durante la infancia, cuyo aumento cons-
tituye uno de los factores de riesgo cardiovascular que
definen el síndrome metabólico.

(Nutr Hosp. 2011;26:971-976)

DOI:10.3305/nh.2011.26.5.5162
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Abstract

Objective: To evaluate body composition differences
between children that were born small (SGA) or large for
gestational age (LGA) compared with their counterparts
born adequate for gestational age (AGA).

Methods: Body composition was assessed in 124
healthy Caucasian children (50% girls) aged 6-10, classi-
fied according to their birth weight for gestational age as
AGA, SGA and LGA. Fat mass (FM), percentage of FM,
lean mass (LM), bone mineral content (BMC) and bone
mineral density were measured by dual-energy X-ray
absorptiometry (DXA) in the whole body and at different
body regions.

Results: LM (adjusted for age and sex) and total BMC
(adjusted for age, sex and weight) were both significantly
higher in LGA children and lower in SGA when com-
pared with those born AGA. After adjustments for
height, LM and BMC differences between groups were
not significant. In SGA children, truncal (P < 0.05) and
abdominal fatness (P < 0.01) were higher when compared
with both AGA and LGA children, after adjustments for
age, sex and height. There were no differences in the per-
centage of total and central FM between children born
LGA and AGA.

Conclusions: During childhood, children born SGA
had higher central adiposity regardless of their body size.
Children born LGA seem to have a higher body size but
with harmonic body composition and adequate body fat
distribution. Small size for gestational age at birth could
programme excess abdominal fat deposition in children,
which is a major factor for the clustering of cardiovascu-
lar disease risk factors defining the metabolic syndrome. 

(Nutr Hosp. 2011;26:971-976)
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Abbreviations

AGA: Adequate for gestational age.
BMC: Bone mineral content.
BMD: Bone mineral density.
BMI: Body mass index.
DXA: Dual-energy X-ray absorptiometry.
FM: Fat mass.
LGA: Large for gestational age.
LM: Lean mass.
SGA: Small for gestational age.

Introduction

Nutrition during both pregnancy and the first months
of life seems to have an important role in later body size
and composition, although the relative impact of the dif-
ferent periods has not been elucidated.1 Intrauterine
growth restriction or low birth weight has been associ-
ated with, among other things, the development of over-
weight issues, central adiposity, early puberty, postnatal
hyperinsulinism, dyslipidemia, and increased risk of
type 2 diabetes mellitus and cardiovascular disease later
in life.2-4 The common element could be a hormonal
reprogramming causing insulin resistance, metabolic
adaptation and changes in body composition as long-
term effects.5,6 Therefore, fetal growth restriction corre-
lates with later disease implying that early nutritional
deprivation is a strong programming stimulus.

Recent studies indicate that birth weight is also a
predictor of later lean mass, and has a much weaker
relation with fatness.7,8 To be born small for gestational
age (SGA) is associated with lower lean mass in adult
life and thus contributes to the relative risk of sarcope-
nia and functional inability at the end of the lifespan.9

Pre- and postnatal excessive nutrition have been also
related with later adiposity and metabolic syndrome
development,10,11 but controversial results have been
reported. In studies which attempted to address poten-
tial confounding factors such as gestational age,
parental fatness, or social group, the relationship was
less consistent and it seems that children born large for
gestational age (LGA) did not have an increased risk of
later disease.12 There is not enough scientific evidence
explaining long term body composition differences
between children born LGA and those born adequate or
SGA up to 6 years and previous studies comparing
growth, muscularity and fatness in young children born
LGA, mainly used anthropometric measurements.13

Not only birth weight, but also postnatal growth, has
been positively related to body composition in adoles-
cence.14 It has been proposed that increased weight gain
during the first year of life had a stronger effect than
prenatal growth, suggesting that infancy is a more criti-
cal period in relation to early body composition pro-
gramming.15 Early rapid weight gain, or catch-up
growth, has shown to increase the risk of later obesity
and diabetes in adult life.16-20 Therefore, individuals

who were born small and grow fast due to a postnatal
catch-up are at the highest risk. In fact, prevention of
early catch-up growth reversed the development of
glucose intolerance and obesity in a mouse model of
low birth weight associated diabetes.21 A period of peri-
natal undernutrition, followed by catch-up growth and
renutrition, may induce important modifications in adi-
pose tissue, high risk of early development of insulin
resistance and a disproportionate preferential higher
rate in recovering body fat than lean body mass.22,23

The aim of this study was to assess, in prepubertal
children, body composition differences (lean body
mass, bone mineral content, body fat mass, fat mass
percentage and regional adiposity) between those that
were born small and large for gestational age, when
compared with their peers born with adequate weight
by using dual-energy X-ray absorptiometry (DXA). 

Methods

We selected a sample of 124 healthy Caucasian chil-
dren (50% girls) born at term aged 6 to 10 years accord-
ing to their birth weight for gestational age in the Hos-
pital Clínico Universitario “Lozano Blesa” (Zaragoza,
Spain) from 1998 to 2000. Children were classified
according to their birth weight for gestational age as
follows: 1) adequate for gestational age (AGA), with a
birth weight between 10th and 90th percentile from
Lubtechecko et al. charts;24 2) SGA, with a birth weight
less than 10th percentile; and 3) LGA, with a birth
weight higher that 90th percentile. The sample was
selected paring every SGA child with an AGA and a
LGA one. Children with conditions that could modify
body composition were excluded: maternal gestational
diabetes, malformations, celiac disease, diabetes, chro-
mosomal diseases, etc. All selected children were sin-
gleton newborns, there were no parental obesity and
familiar socio-economic conditions were similar.

The study was approved by the Clinic Research
Ethics Committee of Aragon. Subjects that agreed to
participate attended the first meeting. Further informa-
tion was given then and informed written consent was
obtained from parents. 

Analysis of body composition included measure-
ments of fat mass (FM), lean mass (LM), bone mineral
content (BMC) and bone mineral density (BMD); and it
was performed with DXA using an extended research
model and a paediatric version of the software QDR-
Explorer (Hologic Corp., Software version 12.4,
Waltham, MA). All scans were performed by the same
investigator using the standard methodology recom-
mended in the manufacturer’s guide. Abdominal adipos-
ity was assessed at three different regions, R1, R2, and
R3. A rectangle was drawn on the digital scan image to
establish every region. All regions had the lower hori-
zontal border on the top of the iliac crest and the upper
border was established parallel to the end of the lowest
rib for R1, to the junction of the T12 and L1 vertebrae for
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R2, and parallel to the middle of the T12 vertebrae for
the R3. The lateral sides of these regions were adjusted
to include the maximum amount of abdominal tissue.
Trunk FM and abdominal FM R1, R2 and R3 were used
as surrogates of abdominal adiposity.25,26

Statistical analyses were performed with SPSS
(v16.0 Chicago, IL). The distributions of quantitative
variables were tested for normality using the Kol-
mogorov-Smirnov test. Data are presented as mean and
standard deviations unless otherwise stated. Differ-
ences in body composition variables among different
groups (SGA, AGA, LGA) were analysed by using
analysis of the covariance (ANCOVA) after adjust-
ments for current age, gender, height and weight; the

latest in case of BMC and BMD. A P value of ≤ 0.05
was defined as statistically significant.

Results

Sample characteristics are summarised in table I. As
there were statistically significant differences in mean
age (P < 0.001) and gender percentages varied between
groups, comparisons of mean body composition and fat
distribution results were adjusted for these variables
(tables II-IV). Maternal age at delivery and parent’s
body mass index did not show statistical significant
differences between the groups. 
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Table I
Sample characteristics

SGA* AGA* LGA* pa,b

Sex, males/females (n) 20/25 25/26 17/11 0.101a

Age (y) 7.70 (0.9) 8.07 (0.9) 8.60 (0.9) 0.008a

Weight (kg) 26.4 (6.7) 28.2 (7.4) 33.1 (7.5) < 0.001b

Weight Z score -0.307 (1.2) -0.188 (1.2) 0.274 (1.2) < 0.001a

Height (cm) 123.8 (6.8) 128.2 (8.8) 135.3 (6.6) 0.158b

Height Z score -0.589 (1.0) -0.158 (1.1) 0.404 (1.0) < 0.001a

BMI (kg/m2) 17.0 (2.9) 16.9 (2.9) 17.9 (2.9) 0.639b

BMI Z score -0.076 (1.2) -0.190 (1.1) 0.062 (1.2) < 0.001a

Birth weight (gr) 2013 (337) 3077 (385) 4190 (254) < 0.001a

Birth length (cm) 43.9 (3.3) 48.8 (1.9) 53.0 (1.1) < 0.001a

Mother age at delivery (y) 30.1 (4.7) 31.4 (4.5) 31.3 (5.9) 0.203a

Mother’s BMI (kg/m2) 23.8 (5.2) 22.7 (3.8) 23.9 (4.1) 0.331a

Father’s BMI (kg/m2) 26.3 (3.3) 25.4 (2.9) 25.9 (2.8) 0.124a

*Mean (Standard deviation).
aBy using ANOVA between three groups.
bBy using ANCOVA between three groups adjusted for age and sex.
SGA: Children born small for gestational age. AGA: Children born adequate for gestational age. LGA: Children born large for gestational age.

Table II
Fat and lean mass measurements by DXA in the whole boy, and the trunk ad extremities regions

SGA* AGA* LGA* pa pb

Left arm lean (g) 847 (194) 932 (248) 1,113 (287) 0.065 0.743
Left arm fat (g) 517 (296) 503 (298) 628 (365) 0.451 0.144
Left arm fat (%) 35.6 (9.8) 33.3 (9.8) 34.2 (8.7) 0.369 0.166
Trunk lean (g) 8,132 (1485) 8,833 (1968) 10,679 (2147) 0.003 0.419
Trunk fat (g) 2,913 (1726) 2,805 (1838) 3,404 (2161) 0.573 0.077
Trunk fat (%) 24.5 (7.9) 22.4 (7.5) 22.6 (7.1) 0.209 0.027
Left leg lean (g) 2,778 (642) 3,099 (796) 3,689 (664) 0.015 0.950
Left leg fat (g) 1,597 (773) 1,725 (905) 1,942 (869) 0.764 0.207
Left leg fat (%) 34.8 (7.5) 34.0 (8.3) 33.4 (7.0) 0.836 0.177
Total body lean (g) 18,045 (3145) 19,676 (3961) 23,392 (3694) 0.001 0.550
Total body fat (g) 7,859 (3790) 8,019 (4096) 9,325 (4325) 0.707 0.108
Total body fat (%) 28. 9 (7.0) 27.6 (7.1) 27.4 (6.4) 0.465 0.045

*Mean (Standard deviation).
ªBy using ANCOVA between three groups adjusted for age and sex.
bBy using ANCOVA between three groups adjusted for age, sex and height.
SGA: Children born small for gestational age. AGA: Children born adequate for gestational age. LGA: Children born large for gestational age.
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LM measurements are detailed in tables II and III.
LGA children had more and SGA less absolute LM in
all the considered body areas (left arm, left leg, trunk,
abdominal regions and total body) than the AGA
group. LM differences between groups were statisti-
cally significant in the left leg, the trunk and the whole
body measurements after adjustments for age and sex,
but they did not persist when height was added into the
model (table II). Total body bone mineral content was
also significantly higher in LGA children and lower in
the SGA group, when comparing with the AGA group
(using age, sex and weight as confounders), but these
differences were no longer significant after further
adjustment for height (table IV).

SGA children had a significant higher FM percent-
age in whole body (P < 0.05), trunk (P < 0.05) and in
the three abdominal regions (P < 0.01) regardless of

current age, sex and height (table II and III and fig. 1).
There were no differences in the percentage of body
FM between children born LGA and their peers born
AGA.

Discussion

In the present study, we describe children’s multiple
body composition differences in three compartments
(fat, lean and bone) and in their percentage of body fat-
ness in several body regions (limbs, trunk and
abdomen; accounting for total and central adiposity)
according to their birth weight (adequate, small and
large birth weight for their gestational age). DXA is a
reliable method for measuring body composition and
its distribution at several body locations.25,26 Until now,
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Table III
Abdonimal body composition assessed by DXA

SGA* AGA* LGA* pa pb

Region 1, lean (g) 1,455 (407) 1,489 (382) 1,731 (449) 0.299 0.301
Region 1, fat (g) 595 (455) 498 (392) 573 (414) 0.183 0.012
Region 1, fat (%) 26.2 (9.4) 22.8 (8.5) 22.8 (8.0) 0.044 0.004
Region 2, lean (g) 2,491 (543) 2,674 (687) 3,053 (727) 0.420 0.215
Region 2, fat (g) 773 (550) 658 (481) 757 (512) 0.174 0.008
Region 2, fat (%) 21.6 (8.3) 18.2 (7.0) 18.6 (6.7) 0.026 0.004
Region 3, lean (g) 2,861 (582) 3,137 (816) 3,538 (777) 0.357 0.340
Region 3, fat (g) 834 (580) 728 (540) 828 (563) 0.239 0.014
Region 3, fat (%) 20.7 (8.0) 17.3 (6.5) 17.7 (6.3) 0.022 0.003

*Mean (Standard deviation).
Region 1: the upper border parallel to the end of the lowest rib.
Region 2: the upper border parallel to the junction of the T12 and L1 vertebrae.
Region 3: the upper border was parallel to the middle of the T12 vertebrae.
Region 1-3: lower horizontal border on the top of iliac crest.
ªBy using ANCOVA between three groups adjusted for age and sex.
bBy using ANCOVA between three groups adjusted for age, sex and height.
SGA: Children born small for gestational age. AGA: Children born adequate for gestational age. LGA: Children born large for gestational age. 

Table IV
Bone mineral content (BMC) and bone mineral density (BMD) by DXA in whole body and in the extremities

SGA* AGA* LGA* pa pb

Left arm area (cm2) 1,132 (74) 1,197 (105) 1,286 (91) < 0.001 0.839
Left arm BMC (g) 821 (103) 897 (148) 1,012 (139) 0.003 0.834
Left arm BMD (g/cm2) 0.722 (0.05) 0.745 (0.07) 0.784 (0.06) 0.832 0.260
Left leg area (cm2) 934 (75) 991 (102) 1,069 (87) 0.455 0.789
Left leg BMC (g) 546 (89) 605 (119) 699 (118) 0.540 0.832
Left leg BMD (g/cm2) 0.580 (0.05) 0.605 (0.06) 0.649 (0.06) 0.891 0.771
Total body area (cm2) 190 (21) 207 (33) 222 (30) 0.004 0.255
Total body BMC (g) 131 (27) 151 (38) 173 (30) 0.009 0.380
Total body BMD (g/cm2) 0.687 (0.08) 0.722 (0.10) 0.781 (0.10) 0.671 0.548

*Mean (Standard deviation).
aBy using ANCOVA between three groups adjusted for age, sex and weight.
bBy using ANCOVA between three groups adjusted for age, sex, weight and height.
SGA: Children born small for gestational age. AGA: Children born adequate for gestational age. LGA: Children born large for gestational age.
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there has been no data about the three-compartmental
body composition analysis comparing groups of chil-
dren with both large and low birth weight for their ges-
tational age with a control group (AGA). All children
in our sample were healthy when the study began and
they only had a previous history of common paediatric
processes. 

It has been suggested that the prenatal period is a
“critical” period for the development of adiposity, but
it is unclear how far associations between birth weight
and subsequent body composition are genetic in origin
and how far they result from intrauterine “program-
ming”. Studies of monozygotic twins found environ-
mentally determined differences in birth weight which
were unrelated to subsequent BMI; and it is also
observed that the association between birth weight and
BMI was substantially reduced after adjustments for
parental BMI.27

Studies linking low birth weight with a more central
adipose tissue distribution in later life remain contro-
versial, mainly in healthy children and adolescents,28-31

or require confirmation using more sophisticated meth-
ods.28,28,32 Two studies have used precise measures of
body composition to show associations between later
central adipose tissue distribution and birth weight.30,31

Dolan et al.,30 in 101 children aged 12.9 (± 2.4), found a
negative association between birth weight and truncal
fat mass. Nevertheless, using a 4-compartment body
composition model in 391 healthy children aged 17.7
(± 4.2), Chomtho et al.31 did not find evidence for fetal
programming of later central adiposity. Our sample is
small but results and comparisons between groups are
reliable (after age, gender and body size adjustments)
and results are statistically significant, because initial
group classification defines a clear risk characteristic
(birth weight) that is associated later with central adi-
posity.

The strengths of our study include the use of an accu-
rate body composition technique such as DXA. One
important finding from our study is that, after statistical
adjustments, the percentage of central adiposity (fat
mass in the three abdominal regions and the trunk) was

significantly higher in the SGA group, compared with
the other two groups in spite of their higher whole body
mass. Some studies have supported the hypothesis that
children born small seem to have more visceral adipos-
ity,28-33 even when overweight indicators do not exist,
and there is evidence that abdominal obesity is corre-
lated with metabolic syndrome in this at-risk popula-
tion.2,3 Consistent techniques of body-composition
measurement support the suggestion that percentage
fat in children is programmed from the intrauterine
period (regardless of body build and BMI).34 Recent
advances in the ability to measure body composition
during postnatal and early infant periods offer a major
opportunity to improve understanding of the nutri-
tional programming of body composition and its evolu-
tionary changes from birth to preadolescence, in
infants born SGA.23 For this aim, future longitudinal
studies must be designed to control their different
growth trajectories.

Another important finding from our study is that, at
an average age of 8 years, children born LGA remain
larger than those children born AGA, whereas their
percentage of body fat and adiposity distribution were
similar. Thus, LGA have no signs of excess body fat
deposition or impaired metabolic adaptation. It seems
that body composition in children born LGA is similar
to those born with AGA, but with a higher physiologi-
cal harmonic size. Likewise, both BMC and BMD
were also higher in children born LGA composing a
harmonic bone-LM unit. 

Body weight control during infancy is advocated as
a preventive tool for those children born SGA, but it is
unknown whether such control is sufficient to prevent
later visceral fat accumulation. Dietetic interventions
avoiding caloric and protein overnutrition in children
born small should be considered. Findings in some
studies support an adverse effect of relative “overnutri-
tion” during infancy on long-term cardiovascular dis-
ease risk, having this “catch up” period implications
for the early origins of cardiovascular disease hypothe-
sis in infants born small for gestational age.35

In conclusion, our findings further support the idea
that fetal nutrition, as reflected by birth weight, may
have a programming effect on abdominal adiposity
later in life and a subsequent cardio-metabolic risk. A
low birth weight is associated with central adiposity
regardless of body size and with low lean body mass
and low bone mineral content. A high birth weight
without any other perinatal abnormality did not show a
positive association with later central adiposity and
LGA birth weight children seem to have a higher size
later in life, but with harmonic body composition and
adequate body fat distribution. 
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Fig. 1.—Percentage of body fat (%) by DXA in whole body,
trunk and in the three abdominal group.
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APLICACIÓN DEL PROTOCOLO DE LA OMS
DE MALNUTRICIÓN MARASMO-KWASHIORKOR

EN UN HOSPITAL DE COLOMBIA 

Resumen

Introducción: En 2007, el Hospital Infantil de Los
Ángeles (HILA) en Colombia implementó una versión del
protocolo-OMS para el diagnóstico y tratamiento de la
malnutrición en la infancia. 

Objetivo: Evaluar la aplicación del protocolo de la
OMS-HILA en niños hospitalizados con marasmo y/o
kwashiorkor (MS-KWK) durante 2007-2008. 

Material y métodos: En este estudio retrospectivo, se
evaluaron 100 niños hospitalizados con MS-KWK; 30
cumplieron los criterios de inclusión: niños de ambos
sexos con MS-KWK primario. Los pacientes con enfer-
medades crónicas que pudieran causar desnutrición fue-
ron excluidos. Se evaluaron determinados parámetros
antropométricos, y signos clínicos y bioquímicos de des-
nutrición según el protocolo de la OMS, al ingreso y al
alta. Se realizó un análisis univariante; los niveles de
hemoglobina y albúmina séricas fueron comparados al
ingreso y al alta, y los datos fueron sometidos a análisis de
dos variables. 

Resultados: Se diagnosticaron de marasmo al 23,3% de
los niños, de kwashiorkor al 73,3% y de kwashiorkor
marásmico al 3,3%. Los hallazgos clínicos más importan-
tes fueron: edema (70%), emaciación (40%), “signo de
bandera” (42,86%), albúmina baja (93%) y anemia
(80%). Trece niños mostraron mejoría significativa del
estado nutricional tras aplicar el protocolo OMS-HILA
(p < 0,05), mientras que no ocurrió en 17 niños no trata-
dos según el protocolo. 

Conclusiones: La aplicación del protocolo de la OMS-
HILA se asoció con una reducción de la morbimortalidad
en los niños con desnutrición marasmo-kwashiorkor. La
aplicación completa y continuada de este protocolo debe
ser considerada en los hospitales infantiles de todos los
países donde esta enfermedad es prevalente.

(Nutr Hosp. 2011;26:977-983)

DOI:10.3305/nh.2011.26.5.5150
Palabras clave: Marasmo. Kwashiorkor. Desnutrición infan-

til. Patología nutricional.

Abstract

Background: In 2007, the Hospital Infantil Los Ángeles
(HILA) in Colombia implemented a slightly-modified
version of the WHO guidelines for the diagnosis and man-
agement of malnutrition during childhood.

Objective: To evaluate the efficacy of the WHO-HILA
protocol in children hospitalized with severe, chronic
marasmus and kwashiorkor malnutrition (MS-KWK) in
2007 and 2008.

Material and methods: In this descriptive retrospective
study the records of 100 children hospitalized with MS-
KWK were initially evaluated. Of these, 30 fulfilled the
inclusion criteria: children of both sexes with a primary
diagnosis of MS-KWK. Patients with any chronic disease
liable to cause malnutrition were excluded. Anthropo-
metric parameters, clinical signs and biochemical indica-
tors of malnutrition were assessed upon admission and
again at discharge following application of the WHO
guidelines. Univariate analysis was performed for each
study variable; serum hemoglobin and albumin levels on
admission and at discharge were compared, and data
were subjected to bivariate analysis. 

Results: Marasmus was diagnosed in 23.3% of chil-
dren, kwashiorkor in 73.3% and marasmic kwashiorkor
in 3.3%. The major clinical findings were: edema (70%),
emaciation (40%), “flag sign” hair (42.86%), low serum
albumin (93%) and anemia (80%). Thirteen children fol-
lowing the WHO-HILA protocol showed a significant
nutritional status improvement (p < 0.05), whereas no
improvement was noted in the 17 children not treated
according to the protocol.

Conclusions: Application of the WHO-HILA protocol
was associated with reduced morbimortality in children
with marasmus-kwashiorkor malnutrition. Implementation
of this protocol should therefore be considered in all chil-
dren’s hospitals in countries where this disease is prevalent.

(Nutr Hosp. 2011;26:977-983)
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Abbreviations

MS-KWK: Marasmic kwashiorkor.
HILA: Hospital Infantil Los Ángeles.

Introduction

Although malnutrition may arise at any stage in life,
its occurrence in children is particularly noteworthy for
its detrimental effect on growth and development.
Severe chronic malnutrition generally occurs during
infancy and early childhood.1 In countries at risk for
malnutrition, after weaning —which often starts before
the fourth month— children receive little or no dairy
food or other products of animal origin. A low-protein,
low-energy diet, coupled with frequent digestive and
respiratory infections, favours the slow but progressive
development of severe malnutrition.2

Signs leading to the diagnosis of chronic malnutri-
tion include low height and weight for age, indicating
stunted growth, whilst the most common biochemical
alterations are low serum hemoglobin and albumin lev-
els; on admission to hospital, patients may also display
hypoglycemia and ion deficiencies.3

Marasmus is a form of chronic malnutrition charac-
terized clinically by severe wasting of subcutaneous
tissue, muscle and fat, which gives rise to a wizened,
wrinkled appearance. Affected children tend to be
weak and listless, displaying loss of appetite and
decreased food tolerance, due to a diet deficient in
calories, macronutrients and micronutrients.3,4

Kwashiorkor is more frequent in infants with protein
deficiency but adequate carbohydrate intake3. Serum
protein and especially albumin depletion tends to be
more severe in this form of malnutrition, which is associ-
ated with a higher risk of infection. Weight is often ade-
quate for age, and clinical signs include the characteris-
tic so-called “moon face”, depigmented hair (the “flag
sign”), edemas mainly in the limbs, bloated abdomen,
whimpering and irritability. In the mixed form, known
as marasmic kwashiorkor, children display features of
both types, the most common combination being wast-
ing of subcutaneous tissue, limb edemas, enlarged liver
and severe serum protein depletion.4,5

According to the National Survey on Nutritional
Status in Colombia (ENSIN), carried out in 2005, the
south-western department of Nariño has one of the
country’s worst records for chronic malnutrition and
retarded growth1. All children in this area displaying
critical marasmic-kwashiorkor (MS-KWK) malnutri-
tion are referred to the third-level “Hospital Infantil
Los Ángeles” (HILA), since —due to difficulty of
access and economic conditions— cases are not diag-
nosed and treated by local primary healthcare services. 

The management of patients with severe, chronic
MS-KWK malnutrition represents something of a chal-
lenge, since this condition is often associated with
complications such as hypothermia, hypoglycemia and

infection, which worsen the prognosis. Once patients
with chronic malnutrition are hospitalized, the main
aim of treatment is to stabilize hemodynamic function,
address pathologies associated primarily with gastroin-
testinal, genitourinary and respiratory infection, and
work towards the recovery of adequate nutritional sta-
tus. Nutritional recovery may take several years,
depending on the severity of malnutrition.6,7 In 2000,
the World Health Organization (WHO) set out guide-
lines for the inpatient management of protein-energy
malnutrition (MS-KWK); these have been periodically
updated since then.4,8 In 2007, aware of the child mal-
nutrition problem at regional level, the Hospital Infan-
til Los Ángeles (HILA) implemented a slightly-
adapted version of the WHO guidelines aimed at
improving the diagnosis and management of children
with severe malnutrition. The HILA programme com-
prised a stabilization phase followed by outpatient
check-ups intended to achieve full health recovery.

The protocol was established to diagnose and to treat
in agreement with the guidelines of the WHO, and hos-
pital personnel became qualified for it’s use. Neverthe-
less, the professionals who covered occasional turns
and weekends did not apply it, possibly due to lack of
knowledge. In other occasions, when the cause of the
admission was another disease, a suitable nutritional
diagnosis was obviated. For the children who did not
follow the protocol, the modified formulas propose
F75 and F100 by the WHO were not provided to them,
did not have the suitable isolation or the necessary con-
trols on the admission or at discharge, and seemed that
the evolution was not the expected one. For this reason,
the aim of this study was if demonstrable difference
between both groups existed, already defined a priori
by the action of the professionals, and if the application
of this protocol was effective to diagnose and to deal
suitably with the children with this type of undernour-
ishment.

However, local adoption of the HILA protocol for
the management of MS-KWK malnutrition has not yet
led to the full achievement of initial objectives, since
the protocol has not been used for all children with
diagnosed malnutrition. 

This study sought to evaluate the application of the
WHO-HILA and the results obtained from the treat-
ment of pediatric patients with severe, chronic MS-
KWK malnutrition admitted in 2007 and 2008.

Material and methods

This descriptive retrospective study evaluated data
drawn from the clinical records of children admitted to
the “Hospital Infantil Los Ángeles” in Nariño (Colom-
bia) with severe malnutrition between January 2007
and December 2008. Of a total of 100 such patients, 30
cases fulfilling inclusion criteria were selected for the
study. Inclusion criteria were: children of both sexes,
hospitalized in the period 2007-2008, with a primary
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diagnosis of MS-KWK malnutrition, changes in
anthropometric and biochemical parameters, as well as
gastrointestinal and respiratory infections associated.
Exclusion criteria were: chronic disease, neurological
pathologies involving eating disorders, and any base-
line pathology other than malnutrition or an associated
condition.

The only adaptation of the original WHO guidelines9

made in the HILA protocol was with reference to the
feeding formulas F-75 and F-100, certain foods being
replaced by local ingredients with similar nutritional
composition and energy supply, in order to facilitate
preparation and administration: banana flour was used
instead of cereal flour. Because WHO protocol does
not specify the doses and which vitamins or minerals
should be used, henceforth a usual multivitamin sup-
plement was added. Volumes and feeding times were
as recommended by the WHO (table I). Nevertheless,
the nutritional support and all the management was
done following the WHO guidelines. It starts with 100
ml/kg to be increasing daily 25 ml/kg until a maximum
of 225 ml/kg, in 8 to 12 doses distributed in the 24
h/day according to tolerance. Figure 1 shows an algo-
rithm used for the nutritional management in children
with marasmo-KWK.

Data collected during review of clinical records
included variables relating to clinical status on admis-
sion (hydration, edema, emaciation, hair status, dermati-
tis), and the anthropometric variables and biochemical
parameters recommended in WHO guidelines (weight,
height, hemoglobin, hematocrit, total proteins, albu-
min, total inmunoglobulins and ions). Anthropometric
data were evaluated using the percentile growth charts

WHO guidelines for malnutrition in a
Colombia children’s hospital
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Table I
Composition of F-75 and F-100 formulas

in WHO-HILA protocol

Ingredients F75 F100

Infant formula without lactosea 25 g 80 g

Sugar 70 g 50 g

Infant cerealsb 35 g –

Canola oil 27 g 60 g

Mineralsc 20 ml 20 ml

Vitamin supplementd 140 mg 140 mg

Water 1,000 ml 1,000 ml

The adjustment corresponds to: achange WHO proposition with
skimmed milk by an infant formula without lactose of low osmolarity;
bstandardized infant cereals and c,dstandardized supplements of miner-
als (K, Mg, Zn, Cu, Na) and liposoluble and water soluble vitamins.

Fig. 1.—Algorithm used in HI-
LA for the nutritional man-
agement in children with
marasmo-KWK.

NUTRITIONAL SUPPORT IN CHILDREN WITH SEVERE
MARASMO-KWASHIORKOR MALNUTRITION

Not presence of diarrhea

Tolerated

Tolerated

Not tolerated

Parenteral nutrition

Tolerated

Micronutrient
supplementation

Not tolerated

WHO nutritional formulas
F75 (2-7 days)
F100 (2-7 days)

Milk formula for age
and

diet for age > 6 kg

WHO nutritional formulas
F75 (2-7 days)

F100 (2-7 days)

Elemental formula (7 days)
Amino acids and peptides

Glucose polymers
Long-chain fatty acids

Medium-chain fatty acids

Presence of diarrhea
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published by the Centres for Disease Control and Pre-
vention (CDC).10 Information was also collected on
socioeconomic status,11 mother’s age, duration of
breastfeeding, and feed details on admission. 

Although the anthropometry is an usual tool to diag-
nose the undernourishment, in the case of the under-
nourishment marasmo and kwashiorkor, as well as
some biochemical parameters like hipoalbuminemia,
the clinical signs also must be kept in consideration.
Therefore, children were classified in the kwashiorkor
group when they presented edema and hipoalbumine-
mia, injuries in skin and/or mucous, and alterations in
the colour and fragility of the hair. They were included
within the group of marasmo when they presented
extreme thinness, (weight/age < p5), severe deplection
of subcutaneous tissue, facies wrinkled and non appre-
ciation of edema. The children were included in the
marasmo-kwashiorkor group when they presented
extreme thinness, severe depletion of subcutaneous tis-
sue, edema in extremities, injuries in skin and/or
mucous and alterations in the colour and fragility of the
hair.6

For each patient, anthropometrical and biochemi-
cal data on admission and at discharge were com-
pared, and an evaluation was made of protocol appli-
cation (based on intention to measure all parameters
and apply the feeding formulas indicated over the
established period, without adding unscheduled
treatment), and of patient improvement Serum albu-
min levels were determined by enzymatic colorimet-
ric assay (Technicon Instrument A-15 Bio System).
Hemoglobin was determined by using an automatic
hematology method (hematology analyser Mikon
Kodhen 64J).12

In order to establish the variable “improvement”, the
following parameters were included: the gain of weight
10 g/kg/day observed in the last week of hospitaliza-
tion and serum albumin > 2.8 mg/dl and better toler-
ance to the feeding. These criteria were selected in
agreement with the protocol of the WHO, and have
been used in other similar studies.6,9

For statistical analysis, the software package XL-
STAT 7.5.2 was used. A two-sample t-test was used to
compare results for serum hemoglobin and albumin
levels on admission and at discharge. A bivariate Chi-
square analysis was used to test the dependence of the
dichotomous variables “Improvement” (YES/NO)”
and “Protocol application” (YES/NO). 

Results

Of the 30 children whose records were studied, none
were diagnosed with chronic diseases associated with
nutritional deficiency, was diagnosed. 13 (43.3%) were
girls and 17 (56.6%) were boys; 90% of the children
were between 3 months and 3 years old. The mean of
age was 24 months; 90% of the children were between
3 months and 3 years of age, although two cases of 9

and 14 years old appeared (Group WHO-HILA proto-
col: 13,7 ± 9,21 months vs non-applied protocol group:
31,8 ± 46,81 months).

On admission, 63.3% of the children presented a
weight for the age minor than -3DS, 26.6% between
-2DS and -1DS, 6.6% between 0DS and 1DS, and
3.3% major to 1DS (associate with edema). For height,
only 20 data of children were collected where 43% dis-
played a smaller height to -3DS and 31% between -2DS
and -1DS; 26% had a normal height for age. Figure 2
shows the percentages of z-score for weight and height
for the two groups, one of which WHO-HILA protocol
was applied, and the other in which there was no appli-
cation of the protocol.

Socioeconomic status was classed as extremely low
in 52.17% of cases, very low in 43.48% and low in the
remaining 4.35%. 

Diagnosis was marasmic malnutrition in 7 patients
(23.3%), kwashiorkor-type in 22 (73.3%) and maras-
mic kwashiorkor in 1 (3.3%). Ten patients (33.3%) pre-
sented associated bronchopneumonia or pneumonia,
and 20 (66.6%) had acute diarrhea. The major clinical
findings were edema in 70% of cases, emaciation in
40% and the “flag” sign in 42.9% of children.

The average time of hospital stay only could be cal-
culated in the group in which the protocol was applied,
because there were no sufficient data in the group that
did not receive the protocol. The results were 15 days
for the children who did not display alterations of the
gastrointestinal function, and 22 days for the children
that displayed diarrhoea and bad absorption.

Mean serum albumin levels on admission were
below the normal minimum reference value of 3.5
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Fig. 1.—Percentages of children distributed by z-scores for
weight and height, in groups of study. Applied protocol WHO-
HILA group: N = 13; non-applied protocol WHO-HILA group:
N = 17. *: N = 7.
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mg/dl (fig. 3A). A total of 93% of patients had mod-
erate or severe hypoalbuminemia. The mean baseline
total protein value was 4.9 ± 0.13 mg/dl, compared to
a normal minimum reference value of 6.0 mg/dl.
Severe anemia was found in 24 (80%) of patients,
compared to a normal minimum reference value of
11.0 mg/dl (fig. 3B).

Within the 30 selected patients, 13 (43.3%) were
treated in accordance with the WHO-HILA protocol
and 17 did not.

Three children died (10%): 1 in the protocol-treated
group (7.6%), on day 5 of hospitalization as a direct
result of bronchoaspiration, and 2 in the non-protocol
group (11.7%) due to sepsis.

Comparison of serum albumin and hemoglobin lev-
els on admission and at discharge revealed significant
differences for both parameters (fig. 3). 

A statistically-significant correlation was noted
between the variables “Improvement” and “Protocol
application” (table II).

Discussion

The results obtained in the present study indicate
that the use of the WHO-HILA modified protocol for
the evaluation and treatment of malnutrition in child-
hood, was associated with clinical improvement in
children with MS–KWK who showed an increase in
serum albumin and hemoglobin levels at discharge. 

The HILA hospital is located in south-western
Colombia, an area in which —according to the ENSIN
survey— 20% of children suffer chronic malnutrition
and one fifth of them display retarded growth.1 Most of
the children were from “extremely poor” or “very
poor” households, a finding also reported in other pop-
ulations.13,14

Although WHO guidelines are widely recom-
mended for the treatment of MS-KWK malnutrition15,16

those recommendations were not systematically imple-
mented in HILA, due to lack of knowledge or simply
non-compliance. Only 43% of children received full
protocol treatment. In the limitations of the study, we
were not been able to evaluate the time of the stay in the
hospital. This factor has not been described as a vari-
able in the study, although it was included in the statis-
tic analysis without presenting significant differences
between both groups; this is because this time was
influenced by other factors, and not only by the
improvement. Among them of these factors, we
emphasize that almost all the children presented infec-
tion or diarrhoea associated to syndrome of bad absorp-
tion, the duration of the administered antibiotherapy
was different, and also the prolongation of the hospital-
ization by social problems as mistreat and/or economic
incapacity of the family to continue the treatment at
home.

Another major limitation of this study was that
detailed evaluation was hindered by lack of patient-
reported data on feeding/breastfeeding regimens, and
lack of clinical data on malnutrition-related risk factors
(e.g. height and head perimeter). Moreover, children
were often discharged due to clinical improvement,
and were not kept in hospital for the two weeks recom-
mended by the protocol, and full biochemical tests
were not always performed.

WHO guidelines for malnutrition in a
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Fig. 3.—Plasma albumin (n = 11) and hemoglobin (n = 17)
values on admission compared to discharge values in children
hospitalized for marasmic-kwashiorkor malnutrition, following
the protocol. *p < 0.05; **p < 0.005.
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Table II
Protocol application vs patient improvement

Protocol
Improvement

applied No Yes Total

n % n %

No 17 100 0 0 17

Yes 1 7.6 12 92.3 13

Total n = 18 n = 12 30

Chi-square test for dependency of variables “Protocol application”
vs “improvement”: p < 0.05.
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As in other countries, kwashiorkor was found to be
more common than marasmus among children with
chronic malnutrition.15,17 Children were often referred
not for malnutrition but for associated conditions,
including respiratory infections, hemodynamic insta-
bility, persistent diarrhea or even malabsorption syn-
drome. Sepsis was the main cause of death amongst
these patients.18,19

The effects of severe malnutrition are usually multi-
systemic. Initial loss of muscle mass is followed in the
most severe cases by marked depletion of subcuta-
neous fat.20 Edema is a characteristic sign of declining
serum albumin levels, and is associated with greater
morbimortality.21 Skin diseases develop due to chronic
vitamin and micronutrient deficiencies.20,22 Children in
this study displayed edema, severe muscular emacia-
tion and depigmented hair (“flag” sign), all of which
are clinical signs of severe malnutrition. In the present
study, the depletion of subcutaneous fat stores was
reversed, and tissue/mucosa lesions improved, in the
second week of treatment using nutritional recovery
formulas. 

Low albumin levels and deficiency anemias were
common on admission —as in most reported patients—23

but a notable recovery was recorded by the end of pro-
tocol-based treatment. Most children displayed moder-
ate or severe hypoalbuminemia and severe primary
iron-deficiency or vitamin A-deficiency; these consti-
tute a major public health problem in Colombia1.
Increased albumin and hemoglobin levels by discharge
(fig. 1) suggested a satisfactory response among chil-
dren treated in accordance with the WHO-HILA proto-
col. In the six non-protocol children displaying
increased hemoglobin levels, the increase was attrib-
uted to transfusions on admission. There is no consen-
sus in the literature on the advisability of transfusions
and serum albumin replacement therapy.6,8 A study car-
ried out in Ethiopia suggested that these procedures
should be limited to cases of severe anemia (hemoglo-
bin 4 mg/dl and hematocrit 12%) and critical albumin
deficiency (no specific values adduced).24 Indeed,
Bachou et al. (2008),25 reporting on the application the
WHO guidelines in malnourished children in Africa,
recorded greater mortality among those receiving
blood transfusions or intravenous fluids on admission
(73% of total deaths), concluding that application of
the WHO protocol could reduce the need for transfu-
sions, and lower the mortality rate.

In the present study, the overall mortality rate was
10%, a percentage similar to that reported elsewhere in
Colombia and Latin America.14,26 None of the children
in the non-protocol group displayed any improvement,
whilst 92.3% of children in the protocol-treated group
showed some improvement (table II). Among the fac-
tors associated with mortality in these patients are the
difficulty in ensuring strict isolation, and the exposure
of patients to nosocomial infections. Moreover, given
the patients’ poor clinical condition, symptoms of
infection —such as fever— may not always appear, so

that appropriate antibiotic therapy may not be imple-
mented.19 Given the persistently high incidence of dis-
ease and death among children with MS-KWK malnu-
trition, these patients require exhaustive evaluation and
constant monitoring. In conclusion, using the WHO-
HILA protocol was associated with an improvement in
nutritional and overall health status of severely mal-
nourished children. Implementation of the protocol
should therefore be considered in all children’s hospi-
tals in developing countries where this pathology is
prevalent. In general, prospective studies should be
carried out in patients with protein-energy malnutri-
tion, in order to monitor the systematic application of
the WHO guidelines and ensure their beneficial effects
on child health.
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BENEFICIOS DEL NÉCTAR DE MORA
(RUBUS SPP.) RELATIVE TO

HYPERCHOLESTEROLEMIA AND LIPID
PEROXIDATION 

Resumen

Introducción: En los seres humanos, la actividad meta-
bólica normal produce radicales libres que constante-
mente, junto con otros factores de riesgo, incluyendo la
hipercolesterolemia puede ser responsable de la apari-
ción de enfermedades degenerativas. Algunos de los com-
puestos bioactivos presentes en mora (Rubus spp.) tienen
la capacidad de actuar como antioxidantes naturales pue-
den hacer que los alimentos para minimizar los efectos
sobre el cuerpo causados por las especies reactivas de oxí-
geno.

Objetivo: Verificar los beneficios del néctar de mora a
través de la cuantificación de triglicéridos, colesterol total
y fracciones HDL (lipoproteína de alta densidad) y coles-
terol-LDL (liproteína de baja densidad), glucosa en la
sangre y la peroxidación lipídica en hamsters hipercoles-
terolémicos.

Métodos: Dos grupos fueron tratados con dieta hiper-
colesterolémica (0,1% de colesterol), que consumían dia-
riamente, otros 5 mL de néctar, y un tercero (grupo con-
trol) tratados sólo con dieta estándar. En el sangre se
realizo la cuantificación del lípidos, glucosa y la peroxida-
ción lipídica. En el cerebro, el hígado y el intestino del-
gado se determinó la peroxidación lipídica y en otros
órganos, evaluaciones histopatológicas.

Resultados: El néctar de mora reduce los triglicéridos
séricos, colesterol total y LDL-colesterol en hamsters
hipercolesterolémicos, no influyen en los niveles de coles-
terol HDL y glucosa en la sangre. También se observo la
disminución de las reacciones de iniciación de la peroxi-
dación de lípidos en la sangre, el cerebro y el intestino del-
gado. El hígado, mostraron cambios patológicos (esteato-
sis), debido al exceso de colesterol, sin la influencia
positiva de néctar.

(Nutr Hosp. 2011;26:984-990)

DOI:10.3305/nh.2011.26.5.5145
Palabras clave: Actividad antioxidante. Lípido séricos.

Hámster.

Abstract

Introduction: In humans, the normal metabolic activity
produces free radicals that constantly, along with other
risk factors, including hypercholesterolemia may be
responsible for the onset of degenerative diseases. Some
bioactive compounds present in blackberry (Rubus spp.)
have the ability to act as natural antioxidants can make
the food to minimize effects on the body caused by reac-
tive oxygen species.

Objective: This study verified the benefits of black-
berry nectar through the quantification of triglycerides,
total and fraction cholesterol HDL (high density lipopro-
tein) and LDL-cholesterol (low density lipoprotein),
blood glucose and lipid peroxidation in hypercholes-
terolemic hamsters.

Methods: Two groups were treated with hypercholes-
terolemic diets (0.1% cholesterol), one of them receiving
an additional 5 mL of nectar daily, and a third (control
group) treated only with a standard diet. In the blood the
quantification of lipids, blood glucose and lipid peroxida-
tion was performed. In the brain, liver and small intestine
the lipid peroxidation was determined and in other
organs, histopathological evaluations were carried out.

Results: The blackberry nectar reduced the triglyc-
erides serum levels, total cholesterol and LDL-cholesterol
in hypercholesterolemic hamsters, without influencing
the HDL and blood glucose concentrations. A decrease in
the initiation of lipid peroxidation reactions in the blood,
brain and small intestine was also observed. Only the
liver showed histopathological changes (steatosis), due to
excess cholesterol, with no positive influence from the
nectar.

(Nutr Hosp. 2011;26:984-990)
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Abbreviations

CEA: Food efficiency coefficient.
DPPH: 1,1-diphenyl-2-picrylhydrazyl.
HDL: High density lipoprotein.
HE: Hematoxylin-eosin.
LDL: Low density lipoprotein.
MDA: Malondialdehyde.
TBA: Thiobarbituric acid.
TMP: Tetrametoxipropane.
V/V: volume/volume.
WHO: World Health Organization.
W/V: weight/volume.
W/W: weight/weight.

Introduction

The high-cholesterol diet (hypercholesterolemic) is a
major risk factor for the onset of cardiovascular disease,1

which have come to represent a major cause of morbidity
and mortality throughout the world. According to the
World Health Organization (WHO), it is estimated that
by 2015 twenty million people will die from cardiovascu-
lar diseases, mainly from heart attacks and strokes.2 The
problem arises because of cholesterol, one of the main
factors related to atherosclerosis – a cardiovascular dis-
ease which has a complex and chronic inflammation of
the medium and large caliber arteries and is able to exert a
pro-oxidant effect. With hypercholesterolemia there is an
increase in the level of cholesterol circulating in the body,
which leads to an increased production of oxygen and,
therefore, free radicals.3 These play an important role in
the pathogenesis of degenerative diseases such as athero-
sclerosis, given the promoted processes of lipid peroxida-
tion, initiating the oxidation of lipoproteins, mainly the
LDL (low density lipoprotein). Through the oxidation of
LDL, reactive types that can react with oxygen in the
endothelium vascular wall are generated4 and thereby
trigger lesions that give rise to atherosclerotic processes.
Oxidative stress, the consequence of the imbalance
between prooxidants and antioxidants in an organism, is
considered to play a very important role in the pathogene-
sis of several degenerative diseases, such as diabetes,
cancer and cardiovascular diseases, including atheroscle-
rosis, because it can help to reduce the body’s antioxidant
defenses, establishing risk groups due to the strong pro-
duction of free radicals.5

It is widely accepted that the consumption of fruits
and their derived products may prevent diseases related
to the oxidative processes due to the large amount of
antioxidants present in these foods, especially vitamin
C, carotenoids, selenium and polyphenolic com-
pounds.6 The blackberry (Rubus spp.) is an excellent
source of polyphenolic compounds with a high amount
of anthocyanins and good supply of phenolic acids,
flavonoids and other non-anthocyanin flavonoids.7 A
considerable body of research has focused on the
antioxidant capacity of the same and their by-products

in systems in vivo. The fruit has anthocyanins above
100 mg/100 g, reaching up to 200 mg/100 g depending
on the cultivar (Tupy-112 mg/100 g and Guarani-190
mg/100 g),8 as well as high content of polyphenolic
compounds total, which can range up to 500 mg/100 g.9

Ratings chemical with the nectar of blackberry show
that the product, as well as fruit, has considerable
antioxidant capacity, containing about 170 mg of
polyphenolic compounds10 and 75 mg of anthocyanins8

in 100 g of the product corresponding to an antioxidant
potential of approximately 80% reduction of DPPH
radical (radical 1,1-diphenyl-2-picrylhydrazyl).10

However, the bioactive substances present may not
have the same in vivo activity measured using analytical
techniques, which often may not be fully available or be
rapidly metabolized and excreted, making it ineffective.
In the body the active substances are absorbed and
metabolized, and may lose their activity or even increase
it. Factors such as solubility of the compounds among
the different environments of the body, medium pH and
concentration of substances can influence the metabo-
lism throughout the gastrointestinal tract. It is therefore
important to test the effects of the bioactive substances
can have in in vivo systems, because in those environ-
ments activity of the compounds absorbed or even its
metabolites, which do not always have the same capac-
ity to act as at its origin, was observed.11

With this as the goal, this study was to evaluate the
possible beneficial effects of blackberry nectar in liv-
ing organisms, through the quantification of triglyc-
erides, total and fractional (HDL and LDL) cholesterol,
blood glucose and lipid peroxidation in hypercholes-
terolemic hamsters.

Materials and methods

Blackberry nectar

The product was prepared by mixing, at room tem-
perature, blackberry pulp with mineral water at a ratio
of 1:1 (w/w) and additional sucrose (crystallized sugar)
to 13° Brix, according to Leitão.10 We used blackberry
(Rubus spp.) of the Tupy variety, 2007/2008 crop,
grown in the southern state of Rio Grande do Sul
(Brazil), pulped in a mechanical extractor with a mesh
of 0.8 mm. The nectar was kept in a freezer (-18 ± 2°C)
throughout the experiment and thawed the night before
administration to the animals. The concentration
(mg/100g nectar) of bioactive compounds in the black-
berry nectar was determined as follows: phenolic com-
pounds 191.19 ± 0.01, anthocyanins 118.95 ± 0.06, vit-
amin C 10.78 ± 0.26.12

Animals and experimental design

Twenty-one male hamsters (Mesocricetus auratus)
from the Golden Syrian line were used at 25 days,
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weighing approximately 45 g and were obtained from
the Central Animal Facility at the Federal University of
Pelotas (Brazil). The animals were kept in individual
polypropylene cages at a temperature of 25 ± 2°C, with
a light/dark cycle of 12 hours and with free access to
food and water. The experimental procedures were
approved by the Ethics and Animal Experimentation
committee at the Federal University of Pelotas (Brazil)
and the animals received human care in accordance to
the principles of the 3Rs, introduced in The principles
of humane experimental technique.13 After an adjust-
ment period of 5 days they were randomly divided into
3 groups of 7 animals and the feeding ration was initi-
ated, with or without the added cholesterol (0.1%) and
with or without blackberry nectar. The experimental
groups were the following treatments: Control group:
13 g daily of commercial feed plus 0.3% choline bitar-
trate (w/w), Cholesterol group: 13 g daily of commer-
cial feed plus 0.3% choline bitartrate and 0.1% crys-
talline cholesterol (w/w); Nectar group (cholesterol +
drink): 13 g daily of commercial feed plus 0.3%
choline bitartrate and 0.1% crystalline cholesterol
(w/w) + 5 mL of blackberry nectar. The choline bitar-
trate was added to the diet in order to increase the
mobility of the lipids in the body.

Euthanasia

At the end of the experiment (98 days) the animals
were anesthetized with inhalation anesthesia with ether in
a pan and blood samples were collected by cardiac punc-
ture with the aid of disposable syringes. The blood was
centrifuged at 1000 x g for 15 minutes at 4°C so that the
plasma was separated from the serum, the latter being
stored at -12ºC. The night before the euthanasia, the ham-
sters were deprived of food for a period of 12-14 hours
for there to be a fasting condition at the time of sacrifice.
After being sacrificed the animals had their organs and
tissues (small and large intestine, pancreas, spleen, kid-
neys, lungs, heart, aorta, brain and liver) removed, with
the exception of the small intestine, brain and the liver
(wrapped in ultrafreezer foil and frozen at -80ºC for lipid
peroxidation evaluation), preserved in 10% buffered for-
malin (v/v) for subsequent histopathological evaluation.

Blood analysis

Blood glucose was measured immediately after
blood collection through direct reading equipment in
Accutrend GCT (Roche Laboratories of Brazil®), and
the results expressed in mmol/L of plasma. Triglyc-
erides, total cholesterol and HDL-cholesterol (high
density lipoprotein) were measured in serum by enzy-
matic techniques using commercial kits called, respec-
tively, Liquiform triglycerides, and HDL Cholesterol
Liquiform LE (Labtest Diagnostics® SA, Lagoa Santa-
Minas Gerais, Brazil) and were expressed in mmol/L of

serum. The LDL-cholesterol was calculated using the
Friedewald formula, according to Cordova et al.14, and
expressed in mmol/L of serum:

LDL cholesterol = total cholesterol - HDL choles-
terol - (triglycerides/5)

Lipidic peroxidation

This consisted of measuring the concentration of sub-
stances reactive to thiobarbituric acid (TBA) in the serum
and organs of the animals (small intestine, brain and liver)
according to the methodology described by Winterbourn,
Halliwell and Gutteridge15, with modifications. A spec-
trophotometer Analytikjena AG model Spekol 1300 in the
range of wavelength of 532 nm was used and the results
expressed in concentration of malondialdehyde (MDA)
nmol MDA/mL of serum or organ homogenates, calcu-
lated using a standard TMP curve (1,1,3,3 tetrametox-
ipropane). The acquisition of homogenates consisted
weigh 0.3 g of tissue and add potassium phosphate buffer
20 mM with KCl 140 mM, pH 7.4, at a ratio of 1:10 (w/v).
The mixture was homogenized and centrifuged at 1,790 x
g for 15 minutes at 4°C.

Histopathological assessment

The organs that were removed from the animals (right
lobe of the liver, heart, aorta, large intestine, spleen, kid-
neys, pancreas and lung) were divided into five fragment
series each and embedded in paraffin aiming to obtain
histopathological sections of 5 µm thickness, which were
stained with hematoxylin-eosin (HE)16 and evaluated by
light microscopy. The procedures were carried out by the
histotechnic and Histochemistry laboratory, Department
of Animal Pathology, College of Veterinary
Medicine/UFPel (Federal University of Pelotas)-Brazil,
and the samples were evaluated without prior knowledge
of the groups of animals to which they belonged to or
injuries reported at the time euthanasia.

Statistical analysis

The data were analyzed using the analysis of vari-
ance test F and Tukey test with a significance level of
5% for the comparison of means, through STATISTICA
version 6.0.17 The results were considered significant
only for p ≤ 0.05.

Results

Blood analysis

The high content of cholesterol ingested by hamsters
(Cholesterol group) made them reach the hypercholes-
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terolemia condition as according to Nistor et al.18 More-
over, this also made the animals have increased triglyc-
erides, HDL and LDL-cholesterol when compared to
those that ate the standard diet (Control group) (table I).
The increase in cholesterol intake did not cause an
influence on blood glucose. The blackberry nectar
improved the lipid ratios of the hamsters that ingested it
(Nectar group). The product showed a hypocholes-
terolemic effect by reducing the concentrations of total
cholesterol, LDL-cholesterol and triglycerides. Among
animals that were fed cholesterol, reductions were 16%
of total cholesterol, 44% of LDL and 31% of triglyc-
erides in animals fed the nectar. Thus, the HDL/LDL
ratio increased in the group that drank the blackberry
nectar (Nectar group) in relation to cholesterol group.
No influence was observed in blood glucose in relation
to the ingestion of the nectar (table I).

Lipid peroxidation

Analysis of the serum showed that the hypercholes-
terolemic animals, which consumed the blackberry
nectar (Nectar group) were significantly (p ≤ 0.05) less
affected by peroxidative processes, a fact which con-
firms the antioxidant potential of the product in in vivo
systems also. The reduction in the levels of MDA (mal-
ondialdehyde) in the serum was on the order of 38% in
the nectar group (table II). On the analysis of organs
(table II), it was not possible to verify the beneficial
effect of the blackberry nectar on the liver, but one can
observe the effect of cholesterol excess on the body.
Compared to the control group (standard diet), the
hamsters that ate a diet rich in cholesterol (Cholesterol
group) showed a significant (p ≤ 0.05) difference in the
lipid peroxidation in the liver, with an MDA (malondi-
aldehyde) index of about 2 times higher, corroborating

clinical and experimental evidence that hypercholes-
terolemia is associated with increased oxidative
stress.19 The liver, among the analyzed organs, showed
the highest rate of lipid peroxidation in the hypercho-
lesterolemic groups (Cholesterol and Nectar) probably
due to the higher accumulation of cholesterol in these
animals (table I), which is deposited more intensely in
the liver and therefore causes more damage to that
organ. In the small intestine the oxidative processes
were less intense in hamsters that drank the blackberry
nectar, so these animals had their intestine less affected
by excess cholesterol. The brain was the organ in
which the antioxidant effect was best detected from the
blackberry nectar, however it was not possible to verify
the interference of cholesterol in the oxidative
processes. The Cholesterol and control groups did not
differ statistically, but the group of animals that
ingested the drink (nectar), showed lower MDA values
(malondialdehyde).

Histopathological assessment

A diet rich in cholesterol triggered changes only in
the liver. The hypercholesterolemic animals (Choles-
terol and Nectar groups) had injuries caused by steato-
sis, a result of excessive cholesterol intake through the
diet, which causes an excessive intake of fatty acids in
the liver (fig. 1). Most samples from the cholesterol
group showed discrete and diffused lesions with a pre-
dominance of grade 1 injuries in the entire liver. Sam-
ples from the Nectar group (hypercholesterolemic ani-
mals that drank blackberry nectar) was also higher in
the discrete and diffuse lesions, with a higher preva-
lence of grade 1 injuries. Histopathological studies did
not indicate the capacity of the blackberry nectar in
protecting the liver from possible diseases caused by
high cholesterol, since virtually the same lesions iden-
tified in the cholesterol group were found in the Nectar
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Table I
Concentrations (mmol/L of serum) total cholesterol,
LDL-cholesterol, HDL-cholesterol, triglycerides and

blood glucose (mmol/L of plasma) in hypercholesterolemic
hamsters after consuming blackberry nectar (98 days)

Groups*

Control Cholesterol Nectar

Cholesterol 2.47 ± 0.21c 4.65 ± 0.69a 3.92 ± 0.46b

LDL-cholesterol 0.42 ± 0.17bc 1.36 ± 0.3a 0.76 ± 0.31b

HDL-cholesterol 1.89 ± 0.16b 3.12 ± 0.65a 3.04 ± 0.59a

HDL/LDL 4.50 2.29 4.00

Triglycerides 0.79 ± 0.15a 0.84 ± 0.07a 0.58 ± 0.05b

Blood glucose 7.20 ± 1.07a 7.92 ± 1.61a 8.47 ± 1.30a

The values represent the average of 7 repetitions ± standard deviation. Distinct letters in
the same row indicate significant differences by the Tukey test at a 5% level of proba-
bility (p ≤ 0.05).* Control: commercial diet plus 0.3% choline bitartrate; Cholesterol:
commercial diet plus 0.3% choline bitartrate and 0.1% cholesterol; Nectar: commercial
diet plus 0.3% choline bitartrate and 0.1% cholesterol + 5 mL blackberry nectar.

Table II
Lipid peroxidation (nmol MDA/mL of serum and

homogenate) in serum and homogenates of the liver,
intestine and brain of hamsters after consuming

blackberry nectar (98 days)

Groups*

Control Cholesterol Nectar

Serum 3.04 ± 0.47a 2.99 ± 0.31a 1.86 ± 0.11b

Liver homogenate 0.35 ± 0.06b 0.79 ± 0.07a 0.89 ± 0.15a

Homogenate of
small intestine 0.43 ± 0.12b 0.57 ± 0.12a 0.40 ± 0.08b

Brain homogenate 0.33 ± 0.05a 0.33 ± 0.05a 0.25 ± 0.05b

The values represent the average of 7 repetitions ± standard deviation. Distinct letters in
the same row indicate significant differences by the Tukey test at a 5% level of proba-
bility (p ≤ 0.05).* Control: commercial diet plus 0.3% choline bitartrate; Cholesterol:
commercial diet plus 0.3% choline bitartrate and 0.1% cholesterol; Nectar: commercial
diet plus 0.3% choline bitartrate and 0.1% cholesterol + 5 mL blackberry nectar.
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group (animals fed a high-cholesterol diet without the
ingestion of nectar). In the heart and aorta there were
no changes due to the contribution of cholesterol
administered. Samples from the heart did not show
endothelial abnormalities or the presence of atheroma-
tous deposits (cholesterol plaques), contrary to what
was expected, since the hypercholesterolemic hamsters
(Cholesterol and Nectar) showed signs of steatosis
caused by excess cholesterol in the diet. Animals in all
the experimental groups presented a normal intestine
and other organs (kidneys, lungs, pancreas and spleen)
showed no significant alterations.

Discussion

The supply of high levels of cholesterol triggered a
framework of dyslipidemia in animals that ingested it
(cholesterol group) compared to the standard (control),
resulting in significantly higher rates (p ≤ 0.05) of total
cholesterol, LDL-cholesterol (low density lipoprotein)
and triglycerides (table I). The results showed, how-
ever, that blackberry nectar has several properties that
make it able to reduce the effects of excess cholesterol
in the body, as evidenced in the Nectar group (table I,
fig. 2).

The average daily consumption of food among the
animals did not differ significantly (p ≥ 0.05), getting
around 6 g in all experimental groups (table III). Thus,
can predict that the decrease in lipemic rates of animals
consuming the nectar was not due to a lower hypercho-
lesterolemic feed intake by some animals and yes, the
benefits of drinking the blackberry nectar. The food
efficiency coefficient (CEA), a result the ratio of total
weight gain and total food intake throughout the exper-
iment (98 days) was equivalent for all groups, indicat-
ing similarity between them in the conversion of
ingested food.

The hypocholesterolemic effect related to black-
berry nectar is derived from its rich constitution of
antioxidants, characterized by a wide variety of
polyphenolic compounds. The benefits of foods rich in
such compounds have been reported in different stud-
ies. Cherem et al.20 found decreased levels of total cho-
lesterol and LDL cholesterol by about 45 and 54%,

respectively, in hypercholesterolemic mice subjected
to diets with added eggplant peels, which are rich in
anthocyanin compounds. Ribeiro et al.21 evaluated the
ability of grape anthocyanin on the plasma constituents
of healthy rabbits and found a 17% reduction in total
cholesterol levels. The reduction of LDL-cholesterol is
extremely important in hypercholesterolemic individu-
als, because high serum concentrations of lipoproteins
are strongly associated with the occurrence of coronary
artery diseases such as atherosclerosis, a disease trig-
gered when LDL becomes impermeable to cells and
remains in the blood and accumulates in artery walls.22

As for the levels of HDL-cholesterol (high density
lipoprotein), there was no difference in relation to the
ingestion of blackberry nectar. Ribeiro et al.21 found no
influence of grape anthocyanins on plasma levels of
HDL-cholesterol of healthy rabbits. Auger et al.23 men-
tioned the same thing when evaluating the effect of
phenolic compounds in red wine on plasma lipids in
hypercholesterolemic hamsters. So it is safe to say that
the increase in the HDL/LDL occurs because of a

988 P. Ferreira de Araujo et al.Nutr Hosp. 2011;26(5):984-990

Fig. 1.—Coloring of the liver of hamsters subjected to different
diets for 98 days. A) commercial feed plus 0.1% cholesterol
(Cholesterol group) and B) commercial diet without added cho-
lesterol (Control group). Fig. 2.—Comparative rates of total cholesterol, LDL-cholesterol

and triglycerides in hypercholesterolemic hamsters treated
(Nectar) and untreated (cholesterol) with blackberry nectar. *
Cholesterol: commercial diet plus 0.3% choline bitartrate and
0.1% cholesterol; Nectar: commercial diet plus 0.3% choline
bitartrate and 0.1% cholesterol + 5 ml of nectar blackberry.
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Table III
Body weight (g), daily feed intake (g) and food efficiency

coefficient (CEA) in hamsters submitted to different
diets for 98 days

Groups*

Control Cholesterol Nectar

Initial weight* 45.77 ± 2.88a 45.68 ± 3.26a 45.71 ± 3.89a

Final weight 99.11 ± 4.53a 101.58 ± 7.17a 107.04 ± 12.37a

Daily intake 6.35 ± 0.34a 6.51 ± 0.44a 6.26 ± 0.64a

CEA 0.01 0.01 0.01

The values represent the average of 7 repetitions ± standard deviation. Distinct letters in
the same row indicate significant differences by the Tukey test at a 5% level of proba-
bility (p ≤ 0.05). After adjustment period of 5 days with commercial feed. **Control:
commercial diet plus 0.3% choline bitartrate; Cholesterol: commercial diet plus 0.3%
choline bitartrate and 0.1% cholesterol; Nectar: commercial diet plus 0.3% choline
bitartrate and 0.1% cholesterol + 5 mL blackberry nectar. CEA: ratio of the total weight
gain and total feed intake during the experiment (98 days).
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decreased rate of LDL-cholesterol which products rich
in phenolic compounds are able to provide, and not the
increase in HDL. The HDL/LDL ratio is commonly
calculated to assess the risk of coronary heart disease.
According to Ho et al.24, high LDL-cholesterol showed
high atherogenic processes, whereas high levels of
HDL-cholesterol have a cardioprotective effect.

Several action mechanisms have been attributed to
polyphenolic compounds to explain their effects on
lipid metabolism. One of them involves their actions in
the increased excretion of bile salts in the stool, and
another covers the ability to increase the activity of the
microsomal liver system, thereby increasing lipid
metabolism.25 Silva et al.26 also reported that flavonoids
have the ability to stimulate the activity of lipase, with
a reduction in triglyceride levels.

The rich polyphenolic compound formations in
blackberry nectar do not influence the rates of blood
glucose (table I). Ribeiro et al.21 observed the non-inter-
ference of polyphenolic compounds on glucose when
administering grape anthocyanin in healthy rabbits.

This study enabled us to verify the antioxidant
capacity of the blackberry nectar in in vivo systems,
since the product has led to decreased levels of MDA
(malondialdehyde), a substance considered as a bio-
marker of lipid peroxidation reactions in hamsters that
ingested it (table II). Rho and Kim27 evaluated the
effect of different formulations of grapes (whole
grapes, pulp and juice) on lipid peroxidation in the
plasma of rats and found that the incorporation of 2%
of whole grapes, pulp and juice in the diet promoted a
decrease of 10, 17 and 10%, respectively, in lipid per-
oxidation incidences. Research shows that flavonoids
(anthocyanins in particular), a class of polyphenolic
compounds present in greater proportions in black-
berry nectar, inhibit lipid peroxidation at the initial
stage because they act as an antioxidant by removing
anions such as superoxide and hydroxyl radicals. It has
been proposed that flavonoids interrupt the chain reac-
tion of free radicals, donating hydrogen atoms to per-
oxyl radicals, with what would be the formation of a
flavonoid radical which reacts with the free radical,
thus ending the spread of a chain reaction.28

This work also shows that blackberry nectar can act
as an antioxidant not only in the blood but also in
organs such as the brain, liver and small intestine, pro-
tecting them from oxidative processes. The reaction of
lipid peroxides with TBA (thiobarbituric acid) has
been widely adopted as a sensitive assay method for
lipid peroxidation in animal tissues. According to the
reaction mechanism, MDA (malondialdehyde – sec-
ondary product of lipid peroxidation) is derived from
the reaction between TBA and lipid peroxides of
polyunsaturated fatty acids with three or more double
bonds. Moreover, it is important to emphasize that a
reaction pH is the most important factor which affects
the reactivity of fatty acid peroxides with TBA.29

A greater ease in determining the rate of lipid peroxi-
dation in the brain possibly occurs due to the fact that,

according to Reiter30, it is known to be a more suscepti-
ble organ to oxidative damage, mainly due to its high
use of oxygen and the high levels of unsaturated lipids
and transition metals (like iron) present, besides being
an organ with a great deficiency of antioxidant defense
mechanisms. However, a lower capacity to inhibit lipid
peroxidation in the liver may be due to a lower
bioavailability of bioactive substances in the body,
than that of a lower activity. For example, if a study
showed that less than 1% of the flavonoid quercetin is
absorbed in the intestine, where more than 50% of the
dose ingested is degraded by colonic microflora, while
the remainder is eliminated through feces31, it would
leave a percentage too small to act in the protection of
various organs of the body. Therefore, the small
absorption of some polyphenolic compounds, after
ingestion, may justify a lower inhibition of lipid perox-
idation in certain organs.

Is also important to emphasize that there are other
biomarkers of lipid peroxidation, and MDA, as the
enzyme complex naturally present in living organisms.
Antioxidant enzymes are capable of scavenging reac-
tive oxygen species and products of lipid peroxidation,
thereby protecting cells and tissues from oxidative
damage. To prevent oxidative stress, there is an ongo-
ing balance between antioxidants and ROS. When
there is an imbalance, ROS may accumulate and trig-
ger oxidative injury by lipid peroxidation, and protein
oxidation, accompanied by increased toxic product
synthesis and cell death. There is a variety of evidence
indicating that antioxidant enzyme activity decreases
with increased oxidative stress.32

The lesions detected in the liver of hypercholes-
terolemic animals (Cholesterol and Nectar groups)
prove to be much smaller when compared to other
works. Machado33 showed in male hamsters submitted
to the diet with a 0.2% cholesterol, incidences of
hepatic steatosis grade 4. Factors such as the lowest
level of cholesterol added to the diet (0.1%) might have
caused minor injuries to the liver. However, it is possi-
ble that the addition of choline bitartrate influenced the
diet on a larger scale, in the speed of the changes
brought about to the liver providing lower levels of
steatosis, since this substance, once reinforcing or
encouraging the formation of lecithin (factor lipotrop-
ics), contributes to the mobilization of hepatic lipids.
Several mechanisms have been proposed to explain the
role of choline as a lipotropic agent, including its
absence, which leads to the impairment of the phos-
pholipid synthesis of lipoproteins, increasing the vol-
ume of the liver in regards to fat deposits.34

Conclusions

The results clearly showed that blackberry nectar can
provide significant benefits to individuals with hyperc-
holesterolemia. It reduces the levels of triglycerides,
total and LDL-cholesterol (low density lipoprotein).
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Similarly, it has important antioxidant potential in in
vivo systems, being able to reduce the initiation reactions
of lipid peroxidation in the blood, brain and small intes-
tine. The results shown here are potentially important, as
there is a growing interest of world population to con-
sume foods that may help maintain and improve health
and reduce the risks of diseases. This work also indicates
positive prospects for the ingestion of products ready for
consumption, in place of fresh foods, which by the prac-
ticality they represent, are becoming increasingly pre-
ferred by the current population.
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INFLUENCIA DE LOS ÁCIDOS GRASOS
OMEGA-3 DE LA LINAZA (LINUM 

USITATISSIMUM) EN EL DESARROLLO DEL
CEREBRO DE RATAS RECIÉN NACIDAS 

Resumen

Objetivos: La importancia de los ácidos grasos esencia-
les, en particular la familia omega-3, en el desarrollo del
sistema nervioso central de los recién nacidos está bien
documentada. La semilla de linaza (Linum usitatissi-
mum) es considerada una de las mejores fuentes vegetales
de ácidos grasos omega-3. Se evaluó la influencia de los
ácidos grasos omega-3 de la linaza en el desarrollo del
cerebro de ratas recién nacidas. 

Material y métodos: Las crías de la generación F1 se
obtuvieron a partir de 18 ratas Wistar divididas en 3 gru-
pos (n = 6), GL: alimentados con dieta a base de linaza
adicionada con caseína, GC: a base de caseína, y GCM:
con caseína modificada suplementada con fibras y aceite
de soja. Las crías recién nacidas fueron pesadas y someti-
das a eutanasia; los cerebros fueron recolectados para la
evaluación del peso y el perfil lipídico mediante cromato-
grafía gaseosa.

Resultados: Se verificó aumento significativo en el peso
cerebral (39%) y en el peso relativo del cerebro (37%) en
las crías de madres alimentadas con la dieta de linaza. Los
ácidos grasos omega-3 (n-3) de la linaza se encontraron en
abundancia en la dieta elaborada con esta oleaginosa, y
también hubo importante aumento en el ácido docosahe-
xaenoico (DHA) (38%), así como en el total de ácidos gra-
sos omega-3 (n-3) (62%).

Conclusión: La dieta materna a base de linaza durante
el embarazo influye en la incorporación de ácidos grasos
omega-3 en la composición del tejido cerebral, asegu-
rando un buen desarrollo de este órgano en ratas recién
nacidas.

(Nutr Hosp. 2011;26:991-996)

DOI:10.3305/nh.2011.26.5.5149
Palabras clave: Cerebro. Ácidos grasos esenciales. Semillas

de linaza. Omega-3. Ratas.

Abstract

Objectives: The importance of essential fatty acids, in
particular the omega-3 family, in the central nervous sys-
tem development of newborns is well documented. The
flaxseed (Linum usitatissimum) is considered one of the
best vegetable sources of omega-3 fatty acids. The influ-
ence of omega-3 fatty acids from flaxseed on the brain
development of newborn rats was evaluated. 

Material and methods: Pups of the F1 generation were
obtained from 18 female Wistar rats divided in 3 groups
(n = 6), FG: fed with diet based on Flaxseed added with
casein, CG: Casein, and MCG: Modified Casein supple-
mented with fibers and soybean oil. Newborn pups were
weighted and submitted to euthanasia; brains were col-
lected for evaluation of weight and lipid profile through
gaseous chromatography. 

Results: Significant increase in brain weight (39%) and
relative brain weight (37%) was verified in pups from
mothers fed with flaxseed diet. The omega-3 (n-3) fatty
acids from the flaxseed were found in abundance in the
diet made with this oleaginous and also significant
increase in docosahexaenoic acid (DHA) (38%), as well as
in total of omega-3 (n-3) fatty acids (62%). 

Conclusion: Maternal diet of flaxseed during preg-
nancy influences the incorporation of omega-3 fatty acid
in the composition of brain tissue, assuring a good devel-
opment of this organ in newborn rats.

(Nutr Hosp. 2011;26:991-996)

DOI:10.3305/nh.2011.26.5.5149
Key words: Brain. Essential fatty acids. Flaxseed. Omega-3.

Rats.
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Abbreviations

EFA: Essential Fatty Acid.
DHA: Docosahexaenoic Acid.
COBEA: Brazilian College of Animal Experimenta-

tion.
UFF: Fluminense Federal University.
CG: Casein Group.
FG: Flaxseed Group.
MGC: Modified Casein Group.
ALA: Alpha Linolenic Acid.
AA: Aracdonic Acid.
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Introduction

Studies show that the intrauterine1 and postnatal2

nutrition can influence in the risk of occurrence of
chronic diseases in the adult, suggesting that preco-
cious nutrition with specific fatty acid has a great effect
in more advanced age of life. This demonstrates the
importance of an appropriate offer of essential fatty
acid (EFA) during gestation, nursing and childhood,
constituting vulnerable periods for the brain develop-
ment.3

Nervous fibers of the brain are involved by an insu-
lating membrane of multiple layers denominated
myelin sheath. In a similar way to the insulating of an
electric cable, this sheath allows the conduction of the
electric pulses along the nervous fiber with speed and
precision. When myelin is damaged, the nerves don’t
drive the pulses in an appropriate way.4

Between the 7th and 14th post-natal day in rats, dur-
ing the pick of brain growth and beginning of mielin-
ization, there is a fast accumulation of long chain satu-
rated and unsaturated acids.5 The increment of fatty
acid in the brain in development has as source the acids
captured from the maternal circulation during the ges-
tation.6 An appropriate offer of these acids in the prena-
tal and postnatal period is fundamental for the fetal and
neonatal normal development,7,8 as well as, neurologi-
cal functions.8,9

Myelin sheaths are highly enriched with docosa-
hexaenoic acid (DHA).10 This is incorporated in great
amounts in structural lipids during the development of
the Nervous System,11 and its deficiency during the
development has been related with behavior abnormal-
ities.12 Flaxseed is a great source of omega-3 fatty acid,
direct precursor of DHA, being a functional food of
high protein and lipid content; among all the oleagi-
nous the flaxseed has the largest content of this fatty
acid.13

The annual world production of this seed is between
2.3-2.5 million tons, being Canada the main producer.
In South America, the largest producer is Argentina,
with about 80 tons/year. Brazil presents a low produc-
tion, about 20 tons/year.14

Rats were fed with a flaxseed diet during lifetime
and the influence of the omega-3 fatty acid from
flaxseed on the development (i.e. body weight, brain
weight, brain relative weight) and brain lipid profile
was assessed in the rat pups (F1 generation). 

Materials and methods

Animals

The experiment was conducted in agreement with
the determinations of the Brazilian College of Animal
Experimentation (COBEA) and was approved by the
Committee of Ethics in Research of the Medicine
School/Antônio Pedro University Hospital of the Flu-
minense Federal University. Pups of the F1 generation
were obtained by polygamic mating female Wistar rats,
divided in three groups (n = 6): Flaxseed (FG), fed with
diet based on flaxseed added with casein, Casein (CG),
fed with diet based on casein, and Modified Casein
(MCG), fed with diet based on casein supplemented
with fibers and soybean oil to reach the macronutrient
distribution similar to FG. The respective experimental
diet was given to the matrices and their mates from the
weaning till the end of the experiment. They were
placed in mating for 15 days when they reached sexual
maturity, giving the F1 generation after gestation and
delivery. Pregnant rats were housed in individual
cages, in a temperature controlled (24 ± 2ºC) facility
with 12-h light-dark cycle. The F1 pups were eutha-
nized 2 hours after birth and used for analysis.

Diets

The diets were isoproteic (17% protein) and isocaloric,
following the American Institute of Nutrition (AIN-
93G) recommendations.15 The composition of each
diet is detailed in table I. 

Experimental protocol

In each group, females were fertilized by males that
received the same diet. FG and CG received food and
water ad libitum, while MCG was in pair feeding sys-
tem with FG, to control differences in food consump-
tion identified in previous studies. 

Sample collection

Until two hours after the birth the pups were weight
and killed by decapitation. Brains were rapidly
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removed, weighed, immediately frozen in liquid nitro-
gen, and stored at -20º C.

Determination of fatty acid composition

Lipid extraction, saponification and methylation of
fatty acids in experimental diets and brains were per-
formed in duplicate. Fatty acid methyl esters were
quantified by gas-liquid chromatography, by using a
Perkin Elmer autosystem XL chromatograph (Perkin
Elmer, Norwalk, CT, USA) with an ionizable flame
detector and Turbochrom software (Perkin Elmer, Nor-
walk, CT, USA) as previously described.16

Statistical analysis

Data are presented as the mean and standard devia-
tion. Data of body, brain and relative brain weight were
analyzed by ANOVA One Way. Post hoc analysis was
performed by Scheffé and Bonferroni tests. Fatty acid
composition was analyzed by the nonparametric test of
Mann-Whitney. The SPSS software, version 10.0, was
used for the analyses and differences were considered
significant at P < 0.05.

Results

Fatty acid profile of the experimental diets

A total of 31 fatty acids were found in the experi-
mental diets, flaxseed, casein, and modified casein
(table II). In this study, just the acids already described
by the literature, as influential, in some way, in the
brain development were taken in consideration for
analysis and discussion. According to the fatty acids
percentage the majority acids in decreasing order for
the group FG were the alpha linolenic acid C18:3 (n-3)
(ALA) and C18:1 (n-9) cis, proceeded by C18:2 (n-6)

cis, while in CG and MCG, they were the fatty acids
C18:2 (n-6) cis, C18:1 (n-9) cis and C16:0.

Body, brain and relative brain weight of the pups

Brain weight of the newborn rats from FG were 39%
heavier than CG and 25% heavier than MCG (table III),
with statistical significance (P = 0.026). There was no

Flaxseed on the brain development
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Table I
Composition of the experimental diets (g/100 g) 

with 17% protein

Nutrients Flaxseed Casein Modified casein

Casein1 14.12 20 20
Flaxseed2 25 – –
Cornstarch3 45.83 52.95 49.95
Sucrose4 10 10 10
Mineral Mix1 3.5 3.5 3.5
Vitamin Mix1 1 1 1
Soybean oil5 0 7 10
Cellulose6 0 5 11.33
B-Choline1 0.25 0.25 0.25
L-Cystine1 0.3 0.3 0.3
Total 100 100 100
TEV (kcal/100 g) 388.91 355.64 372.64

1Rhoster Indústria e Comércio LTDA; 2Arma Zen Alimentos Natu-
rais; 3Maizena®; 4 União®; 5Liza®; 6Microcel®; TEV, total energy
value.

Table II
Percent composition of fatty acid in experimental diets

Fatty acids Flaxseed Casein Modified casein

C 8:0 0.02 ± 0.01 0.01 ± 0.01 0.01 ± 0.01
C 10:0 0.02 ± 0.01c 0.04 ± 0.00a 0.05 ± 0.00b

C 11:0 0.01 ± 0.00b 0.01 ± 0.00a 0.04 ± 0.03b

C 12:0 0.02 ± 0.01c 0.05 ± 0.01a 0.06 ± 0.01b

C 13:0 0.04 ± 0.04 0.02 ± 0.02 0.03 ± 0.01
C 14:0 1.41 ± 0.84b 0.40 ± 0.36a 0.21 ± 0.04a

C 14:1 0.02 ± 0.01 0.02 ± 0.02 0.01 ± 0.00
C 15:0 0.31 ± 0.11b 0.15 ± 0.16a 0.65 ± 0.42b

C 15:1 0.02 ± 0.01 0.02 ± 0.02 0.02 ± 0.02
C 16:0 8.09 ± 0.23c 12.63 ± 0.12a 12.92 ± 0.20b

C 16:1 0.09 ± 0.02b 0.09 ± 0.01a 0.12 ± 0.01b

C 17:0 0.14 ± 0.02b 0.03 ± 0.02a 0.04 ± 0.02a

C 17:1 0.27 ± 0.01 0.22 ± 0.16 0.23 ± 0.14
C 18:0 5.24 ± 0.10b 3.44 ± 0.01a 3.49 ± 0.04a

C 18:1 n-9 trans 0.12 ± 0.03b 0.01 ± 0.00 a 0 ± 0a

C 18:1 n-9 cis 22.98 ± 0.26b 22.34 ± 0.26a 22.13 ± 0.10a

C 18:2 n-6 trans 0.04 ± 0.01a 0.01 ± 0.00a 0.03 ± 0.04b

C 18:2 n-6 cis 14.41 ± 0.09c 53.69 ± 0.15a 53.11 ± 0.14b

C 20:0 0 ± 0c 0.34 ± 0.01a 0.31 ± 0.02b

C 18:3 n-6 0.14 ± 0.05c 0.21 ± 0.01a 0.19 ± 0.01b

C 20:1 n-9 0 ± 0b 0.10 ± 0.07a 0.15 ± 0.03a

C 18:3 n-3 46.15 ± 0.64b 5.38 ± 0.19a 5.44 ± 0.03a

C 20:3 n-6 0.06 ± 0.01b 0.06 ± 0.00a 0.05 ± 0.00a

C 22:1 n-9 0.05 ± 0.01b 0.08 ± 0.02a 0.08 ± 0.01a

C 20:3 n-3 0.13 ± 0.02c 0.41 ± 0.01a 0.36 ± 0.04b

C 20:5 n-3 (EPA) 0.05 ± 0.01b 0.08 ± 0.08a 0.03 ± 0.01ab

C 24:0 0.14 ± 0.02b 0.09 ± 0.08a 0.16 ± 0.01b

C 22:4 n-6 0.01 ± 0.00 0.04 ± 0.04 0.02 ± 0.01
C 24:1 n-9 0.01 ± 0.01 0.02 ± 0.01 0.02 ± 0.00
C 22:5 n-3 0.04 ± 0.04 0.01 ± 0.01 0.02 ± 0.01
C 22:6 n-3 (DHA) 0.02 ± 0.01ab 0.01 ± 0.00a 0.02 ± 0.02b

Data are presented in percent of total fatty acids as mean ± SD. Values in the same row
with different superscript letters are significantly different from one another at P <
0.05 as determined by Mann-Whitney test. Bold = major fatty acids in different diets. 
EPA: eicosapentaenoic acid; DHA: docosahexaenoic acid.

Table III
Effect of maternal diet on body, brain, and relative

brain weight of newborn offspring

Diet Body weight (g) Brain weight (g) Relative brain weight (g)

Flaxseed 5.55 ± 0.10a 0.25 ± 0.009b 4.68 ± 0.21b

Casein 5.56 ± 0.24a 0.18 ± 0.006a 3.42 ± 0.14a

Modified casein 5.62 ± 0.11a 0.20 ± 0.008a 3.56 ± 0.18a

Data are presented as mean ± SD of 6 animals per group. Values in the same column with different
superscript letters are significantly different from one another at P < 0.05 as determined by Scheffé
and Bonferroni tests. 

10. Influence:01. Interacción  03/08/11  13:37  Página 993



statistical difference in the body weight within the diet
groups. Relative brain weight showed higher percent-
age value in FG, with statistical significance (P =
0.0093), when compared to the others diets, since in
this group the relative brain weight was 37% higher
than CG and 31% higher than MCG. There was no sta-
tistical difference among the last two groups.

Fatty acid profile of the pup’s brain

A total of 30 fatty acids were found in the pup’s brain
(table IV). According to the fatty acids percentage the
majority acids in decreasing order for the group FG
were the acid C16:0 and C18:0, proceeded by DHA
C22:6 (n-3), while in CG and MCG, they were the
same ones, except for the aracdonic acid C20:4 (n-6)
(AA). Pup’s brain from FG presented higher content of
DHA than the brains from the other diets, being 38%
higher than CG and 32% higher than MCG (P = 0.002).

In pup’s brain from FG the omega 3 (n-3) fatty acid
sum was 62% higher than CG and 52% higher com-
pared to MCG (table V), being the difference signifi-
cant (P = 0.002). Similar results were noticed analyz-
ing the polyunsaturated fatty acid (PUFA) sum, since
FG was 34% higher compared to CG and 21% higher
than MCG (P = 0.002). The essential fatty acid (EFA)
sum was also increased in FG being 34% higher than
CG and 23% higher compared to MCG, with statistical
significance (P = 0.026).

The long chain polyunsaturated fatty acid (LC-
PUFA) sum in pup’s brain from FG was 2% lower com-
pared to CG and 5% lower than MCG, with statistical
difference among the three diets (P = 0.002). Significant
decrease (41%) in the omega 6 (n-6) fatty acid sum was
noticed in FG compared to the other diets (P = 0.002).

Discussion

The energy supplied by several nutrients in animal
species is essential for the maintenance, growth and
reproduction. The fat source used in the diet can dis-
play significant influence on the growth and use of
nutrients in some species. Lipids are the best source of
energy used by animals, besides supplying metabolic
energy, they are requested for the maintenance of the
structure and function of the cellular membrane and
supply essential fatty acids to the animals.17

In the current study, the diet based on flaxseed pre-
sented a higher alpha lipoic acid (ALA) content when
compared to the other diets. Besides this acid, the
flaxseed diet presented higher values also in the sum of
n-3 fatty acids, PUFA, and EFA. Those differences can
be explained by the composition of flaxseed, which
presents high percentage (57%) of n-3 fatty acids, caus-
ing this increment in the flaxseed diet.18 Similar results
had been found with diet containing flaxseed oil, which
also presented sufficiently superior concentration of
ALA (18:3 n-3), when compared to diets without the
oleaginous.19 This result shows that the source of lipids
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Table IV
Effect of maternal diet on the percent composition

of fatty acid in whole brain of newborn rate

Fatty acids Flaxseed Casein Modified casein

C 11:0 0.01 ± 0.00b 0 ± 0a 0.08 ± 0.10b

C 12:0 0 ± 0a 0.01 ± 0.00a 0.02 ± 0.01b

C 13:0 0.02 ± 0.01b 0.05 ± 0.04ab 0.07 ±0.04a

C 14:0 1.60 ± 0.09ab 1.64 ± 0.02a 1.57 ± 0.01b

C 14:1 0.07 ± 0.04b 0.10 ± 0.01a 0.08 ± 0.07ab

C 15:0 2.24 ± 0.18b 2.00 ± 0.14a 1.70 ± 0.49a

C 15:1 0.03 ± 0.02b 0.05 ± 0.01a 0.04 ± 0.02ab

C 16:0 30.00 ± 1.27ab 29.78 ± 0.01a 29.33 ± 0.05b

C 16:1 1.79 ± 0.06b 1.87 ± 0.19a 1.84 ± 0.13a

C 17:0 2.17 ± 0.01 1.90 ± 0.11 1.84 ± 0.11
C 17:1 1.68 ± 0.31b 1.47 ± 0.31a 1.24 ± 0.62a

C 18:0 15.54 ± 0.24b 16.35 ± 0.38a 16.82 ± 0.40a

C 18:1 n-9 trans 0.04 ± 0.01b 0.05 ± 0.01a 0.06 ± 0.02a

C 18:1 n-9 cis 11.98 ± 0.17c 10.69 ± 0.33a 10.32 ± 0.14b

C 18:1 n-9 isomer 3.70 ± 0.16b 3.29 ± 0.41a 3.40 ± 0.04b

C 18:2 n-6 trans 0.06 ± 0.00b 0 ± 0a 0.06 ± 0.01b

C 18:2 n-6 cis 1.11 ± 0.12c 0.77 ± 0.02a 0.81 ± 0.02b

C 18:3 n-6 0.07 ± 0.01b 0.05 ± 0.01a 0.07 ± 0.01b

C 18:3 n-3 0.08 ± 0.02b 0.11 ± 0.06ab 0.15 ± 0.01a

C 20:3 n-6 0.11 ± 0c 0 ± 0a 0.08 ± 0.02b

C 22:1 n-9 0.08 ± 0.02b 0.12 ± 0.04a 0.09 ± 0.01ab

C 20:3 n-3 0.51 ± 0.04c 0 ± 0a 0.31 ± 0.03b

C 20:4 n-6 (AA) 7.91 ± 0.29c 12.57 ± 0.25a 12.87 ± 0.11b

C 22:2 1.31 ± 0.15c 0.04 ± 0.00a 0.05 ± 0.01b

C 20:5 n-3 (EPA) 0.05 ± 0.00c 0.15 ± 0.01a 0.13 ± 0.02b

C 24:0 0.04 ± 0.03b 0.01 ± 0.00a 0.06 ± 0.01b

C 22:4 n-6 0.95 ± 0.03b 3.42 ± 0.09a 3.32 ± 0.13a

C 24:1 n-9 0.18 ± 0.05c 3.01 ± 0.11a 2.71 ± 0.03b

C 22:5 n-3 2.41 ± 0.22c 0.15 ± 0.01a 0.10 ± 0.06b

C 22:6 n-3 (DHA) 14.33 ± 0.25c 10.41 ± 0.06a 10.85 ± 0.53b

Data are presented in percent of total fatty acids as mean ± SD of 6 animals per
group. 
Values in the same row with different superscript letters are significantly different
from one another at P < 0.05 as determined by Mann-Whitney test.
Bold = major fatty acids in different diets. 
AA: arachidonic acid; EPA: eicosapentaenoic acid; DHA: docosahexaenoic acid.

Table V
Effect of maternal diet on the sum of the percentage

of groups of fatty acid in whole brain of newborn rats

Fatty acids Flaxseed Casein Modified casein

∑ n-6 9.96 ± 0.44b 16.75 ± 0.14a 16.99 ± 0.25a

∑ n-3 17.32 ± 0.03c 10.67 ± 0.01a 11.40 ± 0.61b

∑ PUFA 1.25 ± 0.15c 0.93 ± 0.09a 1.03 ± 0.05b

∑ EFA 1.18 ± 0.14c 0.88 ± 0.06a 0.96 ± 0.04b

∑ LC-PUFA 26.15 ± 0.33c 26.69 ± 0.22a 27.56 ± 0.41b

Data are presented in percent of total fatty acids as mean ± SD of 6 animals per
group. 
Values in the same row with different superscript letters are significantly differ-
ent from one another at P < 0.05 as determined by Mann-Whitney test.
PUFA: polyunsaturated fatty acid; EFA: essential fatty acid; LC-PUFA: long
chain polyunsaturated fatty acids.
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can probably drive the fatty acid profile in the final
product, due to differences in the amounts of those
acids in the composition of different oils, including
also the content of fatty acid of the ω-3 series in which
the oleaginous flaxseed is the richest.18

The central nervous system maturation in human
begins in the intrauterine phase and persists for seven
years, presenting bigger intensity in the first two years of
life.20 Already in rats, the beginning also start in the
intrauterine phase, however persists only until the thirty
day of life.21 The morphogenesis directly associated to
the function of the brain requires offer of specific fatty
acids, especially of Aracdonic Acid (AA) and DHA. The
maternal nutrition becomes very important to this
process during gestation and lactation, therefore the
embryo and newborn has functional and biochemist
increase of the maternal demands of PUFA.12,22,23 PUFA
of the series omega-3 are found in the brain and the retina
and participate of the growth, contributing for the process
of mielinization, and development of the vision function,
in the psychomotor development, and some aspects of
the neural function related to behavior.24,25 PUFA n-3 are
transferred of the mother to the fetus through the placenta
during the intrauterine development.26

The cephalic growth is one of the best ways of
neonatal development evaluation. The end of gestation
and beginning of extra uterine life are periods of
mielinization that lead to a fast increase in the number
of cells and in the dendritic area of cerebral tissue. The
brain weight is, therefore, associated to its develop-
ment suggesting that the incorporation of fatty acids to
cerebral tissue has influence on this development.27 In
this study, the greater mean value of cerebral weight in
newborn rats was produced by the maternal diet of
flaxseed, having statistic significance when compared
to the other diets, casein and modified casein. 

In this analysis, the influence of fatty acids proceed-
ing from the flaxseed diet offered to the fetus only by
the maternal circulation is being evaluated, since these
pups had been submitted to euthanasia immediately
after birth to assure the evaluations free from the influ-
ence of maternal milk. In the present study, the profile
of brain fatty acids in newborn rats showed that the
mothers’ pups that consumed the flaxseed diet pre-
sented a very high percentage of the fatty acid C 22:5 n-
3, as well as in the sum of PUFA, EFA and n-3 with sta-
tistical difference when compared to the casein diet.
This result is perfectly explained by the high concen-
tration of fatty acids of the n-3 family present in the diet
offered to these mothers. The percentile amount of
DHA was also very high in the pups’ brain of the
flaxseed group (FG), showing statistic significance
when compared to the other groups fed with casein diet
(CG and MCG); this fact confirms the transference of
mothers’ DHA for the fetus during the gestation, as
already notified in some studies.12,28,29 It was observed
in this study that the supply of flaxseed diet is directly
related to the incorporation of fatty acids of the n-3
family in the pups’ brain, and this was well established

in the brain composition of acid C 22:6 n-3 (DHA) and
in the sum of n-3 (Σn-3), since these values were higher
in FG and with statistic difference compared to CG and
MCG. Similar results were expressed in a study that
evaluated pups’ brain of rat born from mothers fed with
diets with and without EFA; a higher accumulation of
DHA and Σn-3 was found on the phospholipids phos-
phatidylcholine, phosphatidylethanolamine and phos-
phatidylserine in the pups’ brain proceeding from
mothers that had consumed diet with EFA, when com-
pared with the ones that had not consumed it.29

The largest percentage value of relative cerebral
weight in the newborns of FG, with statistical signifi-
cance when compared to the other groups, indicates
larger omega-3 fatty acids absorption by this organ,
coming from the maternal circulation in this vulnerable
period of the Central Nervous System develop-
ment.5,30. 

Conclusion

The omega-3 fatty acids present in the flaxseed were
abundant in the diet made with this seed and the pup’s
brain originating from mothers fed with this diet also
presented higher percentage of these fatty acids. The
use of a diet based on flaxseed during the gestation has
influence on the incorporation of omega-3 fatty acids
in the brain of newborn rats, contributing to a better
cerebral development.
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INFLUENCIA DE LOS ÁCIDOS GRASOS
OMEGA-3 DE LA LINAZA (LINUM 

USITATISSIMUM) EN EL DESARROLLO DEL
CEREBRO DE RATAS RECIÉN NACIDAS 

Resumen

Introducción: Se ha demostrado que el ácido linoleico
trans-10, cis-12 conjugado (ALC) y el resveratrol reducen
el contenido de TG en el adipocito 3T3-L1 cultivado
actuando sobre distintas vías. En los últimos años, se ha
probado el método de llegar a diferentes vías de transduc-
ción de señal simultáneamente con múltiples productos
naturales con el fin de alcanzar efectos aditivos o sinérgi-
cos. Sin embargo, el efecto combinado de ambas molécu-
las sobre el metabolismo de los lípidos no se ha descrito
previamente. 

Objetivo: El objetivo de este estudio fue analizar el
efecto de la combinación del ALC trans-10, cis-12 y el res-
veratrol sobre la acumulación de TG así como sobre la
expresión de FAS, HSL y ATGL en los adipocitos madu-
ros 3T3-L1 con el propósito de evaluar la interacción
potencial entre ambas moléculas. 

Métodos: Para este propósito, se trató a adipocitos
maduros 3T3-L1 con las dos moléculas, de forma sepa-
rada y combinada, en 10 y 100 μM durante 20 horas. El
contenido de TG y la expresión de FAS, ATGL y HSL se
midieron con espectrofotometría y en RT-PCR en tiempo
real, respectivamente. 

Resultados: ambas dosis de ALC y 100 μM de resveratrol
disminuyeron el contenido de TG en los adipocitos madu-
ros. La combinación de ambas moléculas redujo la acumu-
lación de TG en el mismo grado que cada una de ellas por
separado. No se observaron cambios en los niveles de
ARNm de FAS y HSL tras el tratamiento con ALC y resve-
ratrol. El ATGL no se modificó por el ALC pero se incre-
mentó por el resveratrol y la combinación. Esta combina-
ción no aumentó el afecto causado por el resveratrol solo. 

Conclusión: el aumento de la lipólisis vía ATGL está
implicado en la reducción de TG inducida por resveratrol
y la combinación de ambas moléculas. Esta combinación
no aumenta la eficacia de cada una de las moléculas por
separado en los adipocitos maduros y, por lo tanto, no
representa una ventaja en la prevención ni el tratamiento
de la obesidad.

(Nutr Hosp. 2011;26:997-1003)

DOI:10.3305/nh.2011.26.5.5107
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Abstract

Introduction: Trans-10,cis-12 conjugated linoleic acid
(CLA) and resveratrol have been shown to reduce TG
content in cultured 3T3-L1 adipocyte acting on different
pathways. In recent years, the method of simultaneously
targeting several signal transduction pathways with mul-
tiple natural products in order to achieve additive or syn-
ergistic effects has been tested. However, the combined
effect of both molecules on lipid metabolism has not been
described before.

Objective: The aim of the present work was to analyze the
effect of the combination of trans-10, cis-12 CLA and resver-
atrol on TG accumulation as well as on FAS, HSL and
ATGL expression in 3T3-L1 mature adipocytes, in order to
assess a potential interaction between both molecules. 

Methods: For this purpose, 3T3-L1 mature adipocytes
were treated with the two molecules, both separately and
combined, in 10 and 100 μM for 20 hours. TG content and
FAS, ATGL and HSL expression were measured by spec-
trophotometry and Real Time RT-PCR respectively. 

Results: Both doses of CLA and 100 M resveratrol
decreased TG content in mature adipocytes. The combi-
nation of both molecules reduced TG accumulation to the
same extent as each one separately. No change in FAS and
HSL mRNA levels after CLA and resveratrol treatment
was observed. ATGL was not modified by CLA but it was
increased by resveratrol and by the combination. This
combination did not increase the effect caused by resver-
atrol on its own.

Conclusion: Lipolysis increase via ATGL is involved in
the TG reduction induced by resveratrol and the combi-
nation of both molecules. The combination of these two
molecules does not increase the efficacy of each molecule
separately in mature adipocytes and thus it does not rep-
resent an advantage for obesity treatment or prevention. 

(Nutr Hosp. 2011;26:997-1003)
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Abbreviations

CLA: Conjugated Linoleic Acid.
ATGL: Adipose Triglyceride Lipase.
HSL: Hormone Sensitive Lipase.
FAS: Fatty Acid Syntase. 

Introduction

Obesity, a disease characterized by an excessive
accumulation of fat in white adipose tissue, is reaching
epidemic proportions worldwide and is associated with
an increased risk of premature death. The prevalence of
obesity in western societies has increased dramatically
in recent years. As a result, scientific research is con-
stantly looking for new molecules that could be used as
functional ingredients against overweight and obesity.
Although numerous molecular targets have been iden-
tified, monotherapy has often resulted in a lack of suc-
cess. Thus, simultaneously targeting several pathways
with combinations of natural products to achieve addi-
tive or synergistic effects might be an appropriate
approach which addresses obesity prevention and/or
treatment. The effects of some of these combinations
have been reported, namely, ajoene+CLA, resvera-
trol+genistein, vitamin D+genistein, xanthohumol+
guggulsterone, genistein +guggulsterone and vitamin
D+guggulsterone.1-6 Along the same lines, a possible
new combination could be CLA and Resveratrol,
which have separately demonstrated potential anti-
obesity effects.

CLA represents a group of positional and geometric
isomers of conjugated dienoic derivatives of linoleic
acid. It is present in some dietary sources such as meat
and dairy products. It has been shown that CLA
reduces TG content in cultured 3T3-L1 adipocyte7-10

acting on different pathways. A great deal of evidence
exists concerning CLA induced lipoprotein lipase
activity reduction.11 By contrast, conflicting results
have been reported regarding de novo lipogenesis
enzyme expression. Although some authors have
found a decrease in FAS mRNA levels in 3T3-L1
adipocytes,12-15 others have observed the opposite
effect16 or even none.17 With regard to its involvement
in lipolysis, CLA treatment has been seen to enhance
glycerol release in murine adipocytes.7,10,18-21. However,
further studies are needed to describe its mechanism of
action in this pathway.

In recent years a great deal of interest has focussed
on resveratrol, a phytoalexin which is well known for
its antioxidant effects, but which also has potential
effects on lipid metabolism. Resveratrol (3,5,4 -trihy-
droxystilbene), a naturally occurring dyphenolic com-
pound, is synthesized in a wide variety of plant species
in response to stress and fungal infection. It is mostly
present in grapes and drinks manufactured from them,
such as grape juice or red wine. Resveratrol has been
shown to reduce TG content in 3T3-L1 adipocytes22

acting on different pathways. It has been described that
resveratrol inhibits pre-adipocyte proliferation and
maturation23-25 and that it induces apoptosis and lipoly-
sis in adipocytes.26,22,27 With regard to de novo lipogene-
sis, it has been described that resveratrol down-regu-
lates the expression of SREBP-1c, FAS and LPL.26

Taking all this into account, the aim of the present
work was to analyze the effect of the combination of
trans-10, cis-12 CLA and resveratrol on TG accumula-
tion as well as on FAS, HSL and ATGL expression in
3T3-L1 mature adipocytes, in order to assess a poten-
tial interaction between both molecules.

Experimental methods

Reagents

Dulbecco’s modified Eagle’s medium (DMEM)
was purchased from GIBCO (BRL Life Technolo-
gies, Grand Island, NY). Trans,10-cis,12 CLA was
purchased from Natural Lipids Ltd., (Howdebygda,
Norway) and Trans-Resveratrol from Cayman Chem-
icals (Ann Arbor, Michigan, USA). Triglycerides
were determined by Infinity Triglycerides reagent
(Thermo Electron Corporation, Rockford, IL, USA)
and protein concentrations of cell extracts were mea-
sured with BCA reagent (Thermo Scientific, Rock-
ford, IL, USA). 

Experimental design

The study was carried out in cultured adipocytes. For
this purpose a murine cell line of adipocytes, 3T3-L1
adipocytes, was used. Cells were cultured as described
below. 3T3-L1 mouse embryo fibroblasts were
obtained from American Type Culture Collection
(Manassas, VA, USA).

Cell culture

3T3-L1 preadipocytes were cultured in DMEM con-
taining 10% fetal calf serum (FCS). Two days after con-
fluence cells were stimulated to differentiate (day 0)
with DMEM containing 10% FCS, 10 µg/mL insulin,
0.5 mM isobutylmethylxanthine (IBMX), and 1 M dex-
amethasone for 2 days. After day 2, cells were cultured
with a differentiation medium containing 10% FCS/
DMEM medium and 0.2 µg/mL insulin, which was
replaced every two days, for an additional period of 10
days (day 12). At this time > 90% of cells developed
mature adipocytes with visible lipid droplets. All media
contained 1% Penicillin/Streptomycin (10.000 U/mL),
and the medias for differentiation and maturation con-
tained 1% (v/v) of Biotin and Panthothenic Acid. Cells
were maintained at 37 °C in a humidified 5% CO

2

atmosphere.
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Cell treatment

During the adipogenic phase, on day 12 after differen-
tiation, mature adipocytes grown in 6-well plates were
incubated with either 0.1% ethanol (95%) (control
group) or with trans,10-cis,12 CLA and/or resveratrol
(10 or 100 M, diluted in 95% ethanol) for 20 hours.

Measurement of triacylglycerol content 
in adipocytes

After treatment, the medium was removed and cell
extracts were used for TG determination. Mature cells
were washed extensively with phosphate-buffered
saline (PBS) and incubated 3 times with 800 µL of
hexane/isopropanol (2:1). The total volume was then
evaporated by vacuumed centrifugation and the pellet
was resuspended in 200 µL Tritón X-100 in 1% dis-
tilled water. Afterwards, TGs were disrupted by soni-
cation and the content was measured by a commercial
kit. For protein determinations, cells were lysed in
0.3N NaOH, 0.1% SDS. Protein measurements were
performed using the BCA reagent. TG content results
were obtained as mmol glycerol/mg protein and have
been converted to arbitrary units.

Extraction and analysis of RNA and quantification 
by Real Time reverse transcription-polymerase 
chain reaction (Real Time RT-PCR)

RNA samples were extracted using Trizol (Invitro-
gen, Carlsbad, CA, USA), according to the manufac-
turer’s instructions. The integrity of the RNA extracted
from all samples was verified and quantified using a
RNA 6000 Nano Assay (Thermo Scientific, Wilming-
ton, DE, USA). RNA samples were then treated with
DNase I kit (Applied Biosystems, California, USA) to
remove any contamination with genomic DNA.

1.5 μg of total RNA of each sample was reverse-
transcribed to first-strand complementary DNA
(cDNA) using iScriptTM cDNA Synthesis Kit (Bio-Rad,
Hercules, CA, USA). 

Relative FAS, HSL and ATGL mRNA levels were
quantified using Real-Time PCR with an iCyclerTM-
MyiQTM Real Time PCR Detection System (BioRad,
Hercules, CA, USA). β-actin mRNA levels were simi-
larly measured and served as the reference gene. 0.1 L
of each cDNA were added to PCR reagent mixture,
SYBR  Green Master Mix (Applied Biosystems, Cali-
fornia, USA), with the upstream and downstream
primers (300nM for FAS and 900 nM for HSL and
ATGL). Specific primers were synthesized commer-
cially (Tib Molbiol, Berlin, Germany), and the
sequences were:

FAS: 5’-AGC CCC TCA AGT GCA CAG TG-3’
(forward); 5’-TGC CAA TGT GTT TTC CCT GA-3’
(reverse).

HSL: 5’-GGT GAC ACT CGC AGA AGA CAA
TA-3’ (forward); 5’-GCC GCC GTG CTG TCT CT-3’
(reverse). 

ATGL: 5’-CAC TTT AGC TCC AAG GAT GA-3’
(forward); 5’-TGG TTC AGT AGG CCA TTC CT-3’
(reverse).
β-Actin: 5’-ACG AGG CCC AGA GCA AGA G-3’

(forward); 5’-GGT GTG GTG CCA GAT CTT CTC-
3’ (reverse).

The PCR parameters were as follows: initial 2 min at
50ºC, denaturation at 95ºC for 10 min followed by 40
cycles of denaturation at 95ºC for 30s, annealing at 60ºC
for 30s and extension at 60ºC for 30s. All sample mRNA
levels were normalized to the values of -actin and the
results expressed as fold changes of threshold cycle (Ct)
value relative to controls using the 2-ΔΔCt method28.

Statistical analysis

Results are presented as mean ± standard error of the
mean. Statistical analysis was performed using SPSS
16.0 (SPSS Inc. Chicago, IL, USA). Statistical analysis
was determined by ANOVA (Analysis of Variance)
followed by Tukey post hoc test. Statistical signifi-
cance was set-up at the P < 0.05 level.

Results

Effect of CLA and resveratrol on TG content

TG content was reduced in 3T3-L1 mature
adipocytes by CLA at both doses of 10 and 100 M
(21.6% and 20.0% respectively). Resveratrol only
reduced the TG content in the cells at the higher dose of
100 M (16.6%). When both molecules were com-
bined, 10 M of CLA with 10 M of resveratrol and 100
μM of CLA with 100 M of resveratrol, a decrease of
TG content (15.0% and 12.4% respectively) was
observed. There was no dose-dependent effect for indi-
vidual molecules or their combination (fig. 1). More-
over, the combination did not increase the TG content
reduction caused by each molecule separately.

Effect of CLA and resveratrol on FAS expression

FAS expression was not modified by CLA or resver-
atrol at any dose. The combination of both compounds
did not result in a significant change of FAS mRNA
levels, either at 10 μM or at 100 μM (fig. 2).

Effect of CLA and resveratrol on HSL 
and ATGL expression

HSL and ATGL expressions were not modified at
any CLA dose. Resveratrol treatment did not alter HSL

Effect of resveratrol and trans-10, 
cis-12 CLA combination on 3T3-L1 
lipid metabolism
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expression but increased ATGL expression at both
doses, without a dose-response pattern. As expected,
the combination of both molecules at 10 and 100 µM
also resulted in no changes in HSL expression. By con-
trast, this combination increased ATGL expression at
both doses without a dose-dependent effect (fig. 3A
and 3B). Again, the combination did not increase the
effect caused by resveratrol alone.

Discussion

In recent years, targeting several signal transduction
pathways simultaneously with multiple natural prod-
ucts, such as ajoene+CLA and resveratrol+genistein, to
achieve additive or synergistic effects has been tested.1,2

To a similar end, we analyzed the effect of the combi-
nation of CLA and Resveratrol on TG accumulation
because they have separately demonstrated a potential
anti-adipogenic effect. There are no data available in
the literature concerning the effect of this combination
on lipid metabolism. As far as we know, there is only
one study of human adipocytes which demonstrates
that resveratrol prevents CLA mediated insulin resis-
tance and inflammation.29

In the present work, as might be expected, CLA treat-
ment reduced TG content of mature 3T3-L1 adipocytes

after 20 hours of treatment. With regard to resveratrol,
this polyphenol also reduced TG content at the higher
dose. These results are in good accordance with other
studies also performed in 3T3-L1 adipocytes under dif-
ferent experimental conditions.30 However, in the pre-
sent study, the combination of both compounds did not
enhance the effect of each one separately. 

The vast majority of other combinations reported in
the literature show an additive or synergistic effect. It
has been shown with regard to resveratrol that the
combination of this molecule and genistein is more
potent in exerting antiobesity effects than the individ-
ual compounds, by inhibiting adipogenesis, inducing
apoptosis and promoting lipolysis in 3T3-L1
adipocytes.2 Similarly, CLA has been proposed to
enhance ajoene-induced apoptosis in mature 3T3-L1
adipocytes by synergistically increasing the expres-
sion of several proapoptotic factors.1 In our study it
seems that the magnitude of the reduction reached a
plateau with each molecule by itself. Thus, this com-
bination does not favour a greater reduction of lipid
content. 

In order to gain more insight into the reasons that
could explain why this combination did not increase
TG content reduction, the expression of a lipogenic
enzyme, FAS, and the two main lipases, HSL and
ATGL, was measured. 

**
** * * *

Fig. 1.—TG content in 3T3-L1
cells, after 20 hours of treatment
with trans,10-cis,12 CLA and
resveratrol, combined or not.
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Fig. 2.—FAS mRNA levels in
3T3-L1 cells, after 20 hours of
treatment with trans,10-cis,12
CLA and resveratrol, com-
bined or not.
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CLA and resveratrol separately did not affect FAS
mRNA expression at any dose after 20 hours of treat-
ment on day 12 of differentiation. Similarly, the combi-
nation of both molecules did not alter this parameter.
These results do not agree with other published reports.
Kang et al.12 observed a reduction in FAS expression
when treating 3T3-L1 maturing cells, from day 0 to 7
of differentiation, with 100 µM trans-10, cis-12 CLA.
Rayalam et al.26 found that, after treating maturing 3T3-
L1 preadipocytes with 25 µM of resveratrol, several
adipogenic transcription factors and enzymes, such as
PPAR  and FAS were down-regulated. Similarly, Fis-
cher-Posovszky et al.31 found a decrease in FAS
expression after treating SGBS human adipocytes with
20 to 100 µM of resveratrol during the first four days of
differentiation. The difference between these results
and data obtained in our study could be related to the
day of treatment and the length of the experimental
period. While in the present study mature adipocytes
were treated on day 12, in the studies mentioned com-
pounds were added during the differentiation of
preadipocytes to mature adipocytes. Thus, in those
cases the observed effects are a consequence of inhibi-
tion of adipocyte maturation, while in our experimental
conditions we checked the effect of these compounds
directly on mature adipocytes. 

Another possible pathway for TG reduction is lipol-
ysis. Thus, the expression of two main lipases, HSL

and ATGL, was analyzed. HSL is the most active
enzyme against diglycerides (DG), which are
hydrolyzed 10 times faster than TG. On the other hand,
ATGL selectively performs the first step in TG hydrol-
ysis resulting in the formation of DG and free fatty
acids (FFA). Contrarily to HSL, its activity against TG
is 10 times more specific than that against DG. 

As far as the effects of each molecule on HSL
expression were concerned, neither CLA nor resvera-
trol separately altered HSL mRNA levels. Conse-
quently, a combination of both molecules was without
effect. With regard to ATGL expression, while CLA
had no effect, resveratrol increased ATGL expression
at both doses, and so did the molecule combination.

Most data present in the literature show a stimulation
of basal lipolysis by CLA. However little evidence
exist concerning its mechanism of action. In an study
where lipase expression was analyzed,32 no significant
influence of CLA on HSL and ATGL gene expression
was found, but they observed an up-regulation of PKA
and perilipin expression, thus, as a whole, lipolysis was
stimulated. With regard to resveratrol, our data suggest
that resveratrol acts at ATGL level. It must be pointed
out that, as far as we are aware, the effect of this
polyphenol on HSL gene expression has been analyzed
in only one study.26 They observed that HSL mRNA
levels were down-regulated after treating maturing
preadipocytes (from day 0 to 6) with 25 µM of resvera-

Fig. 3.—HSL (3A) and ATGL (3B)
mRNA levels in 3T3-L1 cells, after 20
hours of treatment with trans,10-
cis,12 CLA and resveratrol, combined
or not.
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trol. The difference between this study and ours can be
once again explained because of the different day and
length of cell treatment. 

With regard to the combination of CLA and resvera-
trol, the only effect observed was an increase in ATGL
expression to the same extent as the one caused by
resveratrol individually. So, the combination of both
molecules did not increase the effect of one of them.
Very little information exists in the literature concerning
the effect of different molecule combinations on lipoly-
sis. Rayalam et al.2 observed that neither genistein nor
resveratrol separately altered lipolysis, whereas their
combination resulted in an enhancement of this path-
way. Differences in dose and incubation period between
our study and the others might contribute to the varied
response of resveratrol and its combinations.

In conclusion, the present work was designed to gain
more insight into the effect of trans-10, cis-12 CLA
and resveratrol combination on lipogenesis and lipoly-
sis and its potential contribution to the TG-lowering
action in 3T3-L1 cells. The results show that the com-
bination of these two molecules does not increase the
efficacy of each molecule separately in mature
adipocytes and therefore this does not represent any
advantage for obesity treatment or prevention. Lipoly-
sis increase via ATGL is involved in the TG reduction
induced by resveratrol and the combination of both
molecules. Taking into account that the magnitude of
the effects was the same for resveratrol and resvera-
trol+CLA, it can be stated that the combination of these
two molecules does not enhance their individual effect.
Thus, it may be suggested that this combination does
not represent a useful tool for losing weight. 
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PREVALENCE OF NUTRITIONAL OVERWEIGHT
AND OBESITY AND HYPERTENSION AS WELL

AS THEIR RELATIONSHIP WITH 
ANTHROPOMETRIC INDICATORS IN A 

POPULATION OF STUDENTS IN GRANADA 
AND ITS PROVINCES

Abstract

Introduction: Several authors have found correlations
between anthropometric parameters and blood pressure
levels in overweight and obese subjects. This paper is an
update on the potential of these parameters as a tool for
predicting cardiovascular risk. 

Aims: to estimate the prevalence of overweight and
obesity. Second verify the existence of a significant corre-
lation between the main anthropometric indicators and
the blood pressure levels. Sample: The population consis-
ted of 977 children and adolescents between 9 and 17
years of age belonging to 13 schools in the province of
Granada and city. 

Methodology: anthropometric evaluation in which they
were assessed six skinfolds, waist circumference, hip and
determination of blood pressure in three consecutive
occasions. The anthropometric assessment phase began
in March 2008 lasted until April 2009. 

Results: We found that the prevalence of overweight in
girls varied between 18.3% and 32.2%. For its part, the
prevalence among boys was between 10.9% and 26.1%.
Regarding the prevalence of obesity, the girls had similar
rates between 4.5% and 15.1%. Among boys the preva-
lence of obesity was similar, and found rates between
4.7% and 12.6%. Of all the parameters measured, body
mass index and waist circumference were the anthropo-
metric indicators that showed a better correlation to
blood pressure. 

Conclusions: BMI and WC are useful anthropometric
indicators to predict cardiovascular risk in non adults. 

(Nutr Hosp. 2011;26:1004-1010)
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Resumen

Introducción: Diversos autores han encontrado corre-
laciones entre parámetros antropométricos y los niveles
de presión arterial en sujetos con sobrepeso y obesidad. El
presente trabajo supone una puesta al día sobre las poten-
cialidades de dichos parámetros como un instrumento
más de predicción del riesgo cardiovascular. 

Objetivos: Realizar una estimación de la prevalencia de
sobrepeso y obesidad. En segundo lugar verificar la exis-
tencia de una correlación significativa entre los principa-
les indicadores antropométricos valorados y los niveles de
presión arterial mostrados por los alumnos. Muestra:
una población constituida por 977 niños y adolescentes de
entre 9 y 17 años de edad pertenecientes a 13 centros
educativos de la provincia de Granada y ciudad.

Metodología: Se realizó una evaluación antropométrica
en la que fueron valorados seis pliegues cutáneos, la cir-
cunferencia de la cintura, de la cadera y la determinación
de la presión arterial en hasta tres ocasiones consecutivas.
Esta fase de valoración antropométrica comenzó en
marzo de 2008 prolongándose hasta mayo de 2009. 

Resultados: Se encontró una prevalencia de sobrepeso en
chicas que oscilaba entre el 18,3% y el 32,2%. Por su parte,
entre los chicos su prevalencia se situaba entre el 10,9% y el
26,1%. Respecto de la prevalencia de obesidad, las chicas
mostraron tasas comprendidas entre el 4,5% y el 15,1%.
Entre los chicos la prevalencia de obesidad resultó similar,
encontrando tasas comprendidas entre el 4,7% y el 12,6%.
De todos los parámetros valorados, el índice de masa corpo-
ral y la circunferencia fueron los indicadores antropométri-
cos que mayor grado de correlación mostraron respecto de
las cifras de presión arterial. 

Conclusiones: El índice de masa corporal, así como la cir-
cunferencia de la cintura constituyen indicadores antropo-
métricos precisos para predecir el riesgo cardiovascular en
sujetos no adultos.
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Introducción

Según la Organización Mundial de la salud (OMS),
más de mil millones de personas sufren sobrepeso en
todo el mundo, de los que trescientos millones de per-
sonas puedan ser consideradas como obesos1,2,3,4. En la
actualidad, en Europa, 1 de cada 6 niños, o su equiva-
lente el 20%, tienen sobrepeso, mientras que 1 de cada
20 adolescentes (el 5%) es obeso5.

En nuestro país, cuatro de cada diez chicos y chicas
(42,7%), con edades entre seis y diez años, tienen sobre-
peso, mientras que uno de ellos ya es obeso6,7,8. En el caso
de los adolescentes, las cifras son algo menores, pero
también preocupantes, ya que uno de cada tres presenta
sobrepeso y uno de cada veinte es obeso9. La prevalencia
de obesidad entre la población infantil y adolescente
tiene una mayor incidencia entre la población masculina
que entre la femenina, circunstancia que se invierte en la
edad adulta10. Según los datos del estudio Avena llevado
a cabo en España, de la población adolescente, un 16%
de las niñas presentaban sobrepeso y un 2% ya eran obe-
sos. En el caso de los varones, los porcentajes son del
19% y 6%, respectivamente11.

En la actualidad, la evidencia epidemiológica per-
mite identificar el sobrepeso y la obesidad como facto-
res de riesgo en el desarrollo de patologías crónicas de
gran prevalencia, como hipertensión, diabetes mellitus
tipo II12,13, colelitiasis, esteatohepatitis no alcohólica14,15,
artrosis y algunos tipos de cáncer entre los países en
desarrollo16,17. Igualmente, no debemos olvidar el
importante impacto económico que de la obesidad y
sus complicaciones se deriva para el sistema sanitario
público constituyendo un importante problema de
salud pública18,19,20,21.

Su prevalencia entre niños y adolescentes ha experi-
mentado un gran aumento en las últimas décadas
siendo las edades comprendidas entre los 6 y los 13
años el período más crítico para su desarrollo. Según
datos del estudio ENKID (1998-2000), la prevalencia
de la obesidad en España era aproximadamente del
13,9%, de acuerdo con el percentil 97 (P97) (tablas
Fundación Orbegozo., 1988)22. Por otro lado, la preva-
lencia del sobrepeso (P85) se situó en un 26,3%. En
cuanto al sexo, la mayor prevalencia de obesidad se
detectó entre los chicos, con un (15,6%), frente al
12,0% entre las chicas. Desde un punto de vista geográ-
fico, el noroeste, el sureste de la península y el archipié-
lago canario eran las regiones geográficas españolas
con mayor prevalencia de obesidad entre su población
infantil y adolescente22. 

A pesar de la falta de criterios precisos de consenso
en la definición de sobrepeso y obesidad en las diferen-
tes etapas de la vida, en la actualidad, el índice de masa
corporal (IMC: peso/[talla en m]2), continua siendo el
criterio de elección entre la comunidad científica, tanto
para los adultos como para niños y adolescentes23,24,25.

Otro aspecto recientemente estudiado por su impli-
cación en el sobrepeso y la obesidad a edades tempra-
nas, es la hipertensión arterial. Según datos obtenidos

de programas de salud infantil y juvenil, su prevalencia
entre niños y adolescentes está incrementándose pro-
gresivamente y en modo paralelo al aumento de las
puntuaciones del índice de masa corporal. Por lo tanto,
la hipertensión arterial es ya una realidad constatable
hasta en un 30% de los niños obesos. Se considera
hipertensión arterial los valores mayores o iguales al
percentil 95 de presión arterial (≥ P95). Si bien, se
puede considerar prehipertensión en niños y adoles-
centes, a la circunstancia que tiene lugar cuando las
cifras de presión arterial sistólica y diastólica son supe-
riores o iguales al percentil 90 de presión arterial (≥
P90) e inferiores al percentil 95 (< P95), respectiva-
mente. En el caso de los adolescentes, al igual que en
los adultos, cifras de presión arterial mayores o iguales
a 120/80 mmHg pueden considerarse como indicativas
de prehipertensión arterial.

Sin embargo, para establecer un diagnóstico certero
de prehipertensión o hipertensión arterial en la infancia
y la adolescencia, se ha de hacer uso de valores o están-
dares de referencia para edad y sexo. Entre los estánda-
res más utilizados, se encuentran los proporcionados
por el estudio RICARDÍN (riesgo cardiovascular en
los niños), que se llevó a cabo con niños de entre 6 y 18
años de edad, pertenecientes a siete comunidades autó-
nomas españolas.

Objetivos

Los objetivos a alcanzar con el desarrollo de este
estudio han sido los siguientes:

• Determinar la prevalencia de sobrepeso y obesi-
dad en una población de escolares de entre 9 y 17
años de edad pertenecientes a 13 centros educati-
vos de la ciudad de Granada y de su provincia.

• Verificar la existencia de una correlación signifi-
cativa entre los principales indicadores antropo-
métricos valorados y los niveles de presión arterial
mostrados por los alumnos.

Muestra

Con el fin de obtener una población de estudio repre-
sentativa de toda la provincia de Granada, fue necesa-
rio realizar un análisis previo sobre la situación demo-
gráfica actual en cuanto a la población existente de
niños y adolescentes. Para ello y como fuente de datos
en nuestra provincia se utilizó el Padrón Municipal de
2008, según el cual la población existente para ese
intervalo de edad en ese período ascendía a 49.359
sujetos entre chicos y chicas. Distinguiendo entre
sexos, 24.055 eran niños, esto es, el 48,7% del total de
la población infantil en ese momento. En el caso de las
niñas, su número ascendía hasta 25. 304 o su equiva-
lente, el 51,3% del total de la población objeto del estu-
dio. Teniendo en cuenta estos datos y asumiendo un
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error del 3%, la población de estudio se concretó en
977 sujetos, de los cuales 524 fueron chicas y 452 varo-
nes todos ellos con edades comprendidas entre los 9 y
los 17 años. La selección de las últimas unidades fue
proporcional al tamaño del municipio de residencia y el
área geográfica en la que éste se encontraba. Con esta
premisa, se establecieron cinco zonas geográficas y
tres tipos de municipios (menos de 10.000 habitantes,
entre 10.000 y 50. 000 y más de 50.000). De este modo
y en base a todo lo anterior se tomaron de 13 centros
educativos públicos y concertados distribuidos por
toda la provincia y Granada capital haciendo de este
modo representativa de la provincia la población de
escolares participantes.

La elección de esta muestra poblacional y no otra se
justifica por ser esta una región no abarcada previa-
mente por el estudio ENKID desarrollado a nivel
nacional. Este hecho determina que aún hoy, la preva-
lencia de sobrepeso y obesidad en niños y adolescentes
en esta región geográfica sea desconocida, así como
sus niveles promedio de presión arterial.

Metodología

A fin de valorar la prevalencia del sobrepeso y la obe-
sidad se llevó a cabo una valoración del estado nutricio-
nal haciendo para ello uso de técnicas antropométricas.
Las variables analizadas fueron el peso, la talla y con ello
el índice de masa corporal (según edad y sexo). Para ello
se tomaron como referencia los estándares proporciona-
dos por el estudio ENKID (1998-2000), definiendo
sobrepeso como aquellos valores de peso comprendidos
entre los percentiles 85 y 95 de índice de masa corporal y
como obesidad aquellas otras cifras de peso iguales o
superiores al percentil 95 de índice de masa corporal.
Además, fueron valorados seis pliegues cutáneos (plie-
gue tricipital, bicipital, subescapular, suprailíaco, plie-
gue del muslo y de la pantorrilla) así como los períme-
tros de la cintura y de la cadera y a partir de ellos el índice
de cintura-cadera. Para la valoración de los pliegues
cutáneos y perímetros se siguieron las recomendaciones
del Protocolo Pediátrico Europeo (Body Composition
Analyzing Protocol).

Para llevar a cabo la valoración antropométrica y
con objeto de medir la estatura de los sujetos se utilizó
un antropómetro. La determinación del peso de los
sujetos se llevó a cabo mediante la utilización de una
balanza electrónica de fabricación alemana (marca
Seca®, modelo 861*) autocalibrable y dotada de una
precisión de hasta cien gramos. Además, se hizo uso de
una cinta métrica flexible e inextensible para la medi-
ción de las circunferencias y perímetros corporales. Su
precisión era de 1 mm. Para la medición de los pliegues
cutáneos se utilizó un compás de pliegues cutáneos.
Mediante este dispositivo accedíamos a medir el espe-
sor del tejido adiposo periférico o subcutáneo. En nues-
tro estudio utilizamos uno de la marca Holtain® con pre-
cisión de hasta 0,1-0,2 mm. 

Para la determinación de la estatura el sujeto debía
situarse bajo el antropómetro, en posición antropomé-
trica y con la cabeza orientada según el plano de Frank-
fort. Respecto de la determinación del peso, el sujeto se
colocaba sobre la balanza en posición antropométrica,
procurando su permanencia en el centro de la balanza
hasta realizar la lectura en kilogramos. La medición se
realizó siempre por la mañana, a primera hora y en ayu-
nas. El individuo debía permanecer descalzo, sin ropa o
con la mínima posible (slip, bañador o pantalón corto),
sin tocar nada e inmóvil durante la medición. 

La determinación del pliegue tricipital se realizaba
en la región superior del brazo (región posterior, sobre
el músculo tríceps), concretamente el punto equidis-
tante entre la parte inferior de la apófisis olecraneal y la
protuberancia ósea del hombro (apófisis acromial esca-
pular). En el caso del pliegue bicipital la medición era
realizada en el punto medio a nivel de la región ventral
del bíceps braquial. Respecto del pliegue subescapular
la medición se realizaba un centímetro distal respecto
del pliegue oblicuo generado a nivel del ángulo inferior
de la escápula, en dirección de abajo hacia arriba y de
adentro hacia afuera respecto de un ángulo de 45º con
el plano horizontal. El pliegue suprailíaco era determi-
nado a la altura de la línea axilar media y a un centíme-
tro anterior al pliegue inmediatamente superior a la
cresta ilíaca. Para determinar el pliegue de la pantorri-
lla el sujeto permanecía sentado con su rodilla flexio-
nada en 90º y la pantorrilla relajada, siendo en la parte
medial (interna) de la pierna donde sería tomado dicho
pliegue. Finalmente el pliegue del muslo el cual era
determinado en la parte media de la cara anterior del
muslo, siendo su distancia equidistante entre el pliegue
inguinal y la rótula. 

Para determinar los niveles de presión arterial se
hizo uso de un esfigmomanómetro de tipo aneroide,
calibrado y de un estetoscopio. En la determinación se
instaba al alumno a permanecer sentado y tranquilo
durante al menos los diez minutos previos a la medi-
ción y lectura de la presión arterial. El alumno debía
mantener su espalda apoyada en la parte trasera de la
silla, con sus pies reposados en el suelo sin cruzar las
piernas y con su brazo derecho extendido manteniendo
el codo a la misma altura del corazón y sin ningún tipo
de ropa que pudiese comprimir dicho miembro. Todas
las determinaciones se realizaron en el brazo derecho
para su posterior comparación con las tablas de refe-
rencia españolas para los niveles de presión arterial en
niños y adolescentes. En la interpretación de sus cifras,
se utilizó la fase I de Korotkoff como referencia para
establecer el valor de la presión arterial sistólica y la
fase V de Korotkoff para el valor de presión arterial
diastólica. Como criterios para definir los estados de
normotensión, prehipertensión e hipertensión arterial
se consideraron los criterios aprobados por el Nacional
High Blood Pressure Education Program (NHBPEP)
en 2004, según los cuales habría de considerarse como
presión arterial normal aquella cuyos valores resulta-
sen inferiores al percentil 90 de presión arterial. En el
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caso de la prehipertensión cabría de distinguir entre
niños y adolescentes. En los primeros se consideraría
prehipertensión aquellos valores de presión arterial
iguales o superiores al percentil 90 e inferiores al per-
centil 95. En el caso de los adolescentes, aquellas cifras
de presión arterial iguales o superiores a 120/80
mmHg. Respecto del diagnóstico de hipertensión,
aquellas cifras de presión arterial iguales o superiores
al percentil 95 de presión arterial en un número igual o
superior a tres ocasiones. 

Para el análisis estadístico se utilizó el paquete esta-
dístico SPSS versión 14.0 para Windows. Se empleó
estadística descriptiva, con medidas de tendencia cen-
tral y cálculo de proporciones en función de las varia-
bles, así como estadísticos de comparación de medias
como ANOVA. 

Resultados

Los resultados del estudio muestran el grave pro-
blema que representa el sobrepeso y la obesidad entre
estas tempranas edades. En la tabla I se representa la
prevalencia de sobrepeso y obesidad encontrada entre
la población de escolares estudiados.

Del mismo modo, no se encontraron diferencias
estadísticamente significativas entre obesidad y facto-
res como la edad o el sexo (χ3 = 2,22; p = 0,528) y el
sobrepeso (χ3 = 7,37; p = 0,061).

En cuanto a los niveles de presión arterial hallados
entre la población de escolares estudiada vemos como
en el caso del sexo femenino, tal y como puede obser-

varse en la tabla II y considerando la variable presión
arterial sistólica, tenemos cómo un 82,8% de las chicas
valoradas mostraban valores de normotensión. Tan
sólo un 6,7% de chicas mostraron cifras de presión
arterial sistólica catalogables de prehipertensión y un
8,8% de hipertensión. Respecto de la presión arterial
disatólica en chicas, se obtuvo una prevalencia de nor-
motensión del 82,8%, seguido de un 0,2% de chicas
con prehipertensión arterial diastólica y un 0,4% con
hipertensión arterial diastólica. 

Respecto de los valores de presión arterial sistólica
entre el sexo masculino (tabla III), se observa una menor
prevalencia de normotensos (78,1%) frente a las chicas.
En el caso de la variable prehipertensión, un 1,8% de los
chicos mostraron valores de presión sistólica cataloga-
bles de prehipertensión arterial. Finalmente y a diferencia
de las chicas, se obtuvo una prevalencia de hipertensión
arterial sistólica del 17,7%. Estos resultados ponen de
manifiesto la existencia de un mayor riesgo cardiovascu-
lar entre el colectivo de varones escolares valorados
frente a las chicas para su misma edad.

Por otra parte, se encontró una estrecha asociación
entre ciertos indicadores antropométricos y los niveles
de presión arterial sistólica mostrados por los alumnos.
En la tabla IV se muestran las correlaciones encontra-
das.

Discusión

El aumento en los últimos años de la prevalencia de
sobrepeso y obesidad en nuestro país y en modo espe-

Tabla I
Prevalencia de sobrepeso y obesidad entre la población de escolares por sexo y edad

Edad ≤ 12 años Edad 12-13 años Edad 13-14 años Edad ≥ 14 años
Sexo (n = 325) (n = 260) (n = 242) (n = 149)

Sobrepeso Obesidad Sobrepeso Obesidad Sobrepeso Obesidad Sobrepeso Obesidad

Femenino (n = 524) 23,5 13,0 32,2 15,1 18,3 10,7 24,7 4,5

Masculino (n = 452) 25,2 6,7 22,8 8,8 26,1 12,6 10,9 4,7

*Valores expresados en porcentajes.

Tabla II
Valores de presión arterial sistólica y diastólica en el sexo femenino

Presión arterial sistólica

Normotenso Prehipertenso Hipertenso Total

Recuento
% del N

Recuento
% del N

Recuento
% del N

Recuento
% del N

de la tabla de la tabla de la tabla de la tabla

Presión arterial diastólica
Normotenso 434 82,8% 35 6,7% 46 8,8% 515 98,3%
Prehipertenso 1 0,2% 1 0,2% 1 0,2% 3 0,6%
Hipertenso 2 0,4% 0 0,0% 4 0,8% 6 1,1%
Total 437 83,4% 36 6,9% 51 9,7% 524 100,0%
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cial en Andalucía, representa un grave problema de
salud. Su prevalencia varía considerablemente de unas
regiones a otras oscilando entre un 9% y un 14,5%9. 

En nuestra población de estudio y para las edades de
entre 12 y 13 años, se obtuvo una prevalencia de obesi-
dad del 15,1%, seguido de cerca por aquel otro grupo
de edades comprendidas entre los 9 y los 12 años con
un 13%. Estos resultados son alarmantes si considera-
mos que es durante las etapas más tempranas (la infan-
cia y adolescencia) cuando la obesidad ocupa su mayor
desarrollo y prevalencia. Estos resultados, muestran
una tendencia al alza respecto de la prevalencia de
sobrepeso y obesidad con relación a datos de estudios
anteriores, como los ofrecidos por el estudio ENKID
donde el porcentaje de obesidad para ambos sexos se
estimó en un 13,9%.

En cuanto a los indicadores antropométricos anali-
zados en este estudio y su asociación con los niveles de
presión arterial, es conveniente señalar el importante
nivel de significación encontrado entre los niveles de
presión arterial y cada uno de estos indicadores. 

También es importante resaltar de manera muy espe-
cial, la correlación significativa existente entre el

índice de masa corporal (IMC) y los niveles de presión
arterial en ambos sexos, aunque es más significativo en
el caso de los sujetos varones (0,637). Estos resultados
corroboran los resultados obtenidos en 1992 por San-
gui y colaboradores26, en este caso, a partir de una
muestra de niños obesos con edades comprendidas
entre los 6 y los 14 años. Sin embargo, es importante
resaltar que los mayores niveles de significación
(0,629) entre el índice de masa corporal y los niveles de
presión arterial se obtuvieron a partir de sujetos con
edades superiores a los 14 años.

Otras variables del estudio, como el peso mostraron
una estrecha relación con los niveles de presión arterial
en chicos (0,647). Su mayor nivel de correlación se
encontraba entre aquellos sujetos de entre 12 y 13 años,
con independencia del sexo. Estos resultados son simi-
lares a los reportados ya por Sangui y colaboradores
(1992)26 quienes encontraron igualmente una estrecha
relación entre la presión arterial sistólica y el peso
como indicador del estado nutricional. 

En lo que respecta a la circunferencia abdominal, es
importante resaltar que los resultados obtenidos en este
estudio ratifican los datos obtenidos por Moussa y

Tabla III
Valores de presión arterial sistólica y diastólica en el sexo masculino

Presión arterial sistólica

Normotenso Prehipertenso Hipertenso Total

Recuento
% del N

Recuento
% del N

Recuento
% del N

Recuento
% del N

de la tabla de la tabla de la tabla de la tabla

Presión arterial diastólica
Normotenso 354 78,1% 8 1,8% 80 17,7% 442 97,6%
Prehipertenso 0 0,0% 1 0,2% 1 0,2% 2 0,4%
Hipertenso 1 0,2% 0 0,0% 8 1,8% 9 2,0%
Total 355 78,4% 9 2,0% 89 19,6% 453 100,0%

Tabla IV
Correlaciones entre indicadores antropométricos y presión arterial sistólica

Femenino Masculino Edad ≤ 12 Edad 12-13 Edad 13-14 Edad > 14
(n = 524) (n = 453) (n = 325) (n = 260) (n = 242) (n = 149)

Peso corporal 0,569 0,647 0,605 0,623 0,606 0,604
Perím. braquial 0,412 0,627 0,542 0,504 0,559 0,321 

Perím. muslo 0,498 0,579 0,570 0,509 0,498 0,455
Pl. tricipital 0,438 0,495 0,493 0,468 0,420 0,354

Pl. subescapular 0,489 0,515 0,500 0,464 0,524 0,471
IMC 0,575 0,637 0,604 0,590 0,601 0,629
Perím. cintura 0,493 0,635 0,575 0,534 0,569 0,570
Perím. cadera 0,490 0,599 0,566 0,519 0,529 0,481
Pl. bicipital 0,396 0,436 0,469 0,383 0,400 0,371

Pl. suprailíaco 0,414 0,475 0,461 0,407 0,472 0,385

Pl. muslo 0,416 0,470 0,441 0,411 0,419 0,315

*Valores en negrita indican una correlación significativa (p < 0,01).
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colaboradores en 199427 o Taylor y cols., en el 200028,
ratificando que la determinación de la circunferencia
abdominal en niños y adolescentes obesos constituye
un método adecuado y preciso para identificar no sólo
el patrón de distribución graso (predominio abdomi-
nal), sino también para predecir situaciones de riesgo
cardiovascular. 

En cuanto a la circunferencia de la cadera y de
acuerdo con los resultados obtenidos por Jannsen y
cols. (2005)29, el nivel de significación encontrado para
ambos sexos respecto de los valores de la presión arte-
rial sistólica sugiere que la determinación de este pará-
metro antropométrico constituye un poderoso método
para identificar con precisión la concentración de paní-
culo adiposo en la región central del organismo.

En este sentido, la medida de la circunferencia de la
cadera constituiría una herramienta útil para prevenir y
detectar posibles alteraciones cardiovasculares en
niños y adolescentes como la hipertensión arterial. Con
todo ello, otros investigadores como Bosy-Westphal y
cols. (2006)30, manifiestan cierta discrepancia respecto
de la precisión de la circunferencia de la cadera como
elemento de predicción dando un mayor protagonismo
al papel del perímetro abdominal en asociación con el
índice de masa corporal como indicadores de predic-
ción de riesgo cardiovascular (entre ellos la hiperten-
sión arterial) en sujetos jóvenes. 

Conclusiones

En nuestra población de estudio se obtuvo una ele-
vada prevalencia de sobrepeso y obesidad, especial-
mente en las edades de 12 y 13 años. La prevalencia de
obesidad fue del 15,1%, seguida de cerca por el 13%
encontrada entre sujetos de 9 y 12 años de edad. En
cuanto a los indicadores antropométricos analizados en
el estudio y su asociación con los niveles de presión arte-
rial, es conveniente señalar el importante nivel de signi-
ficación encontrado entre esos niveles de presión arterial
y cada uno de los indicadores. De este modo, se puede
afirmar que el índice de masa corporal, así como la cir-
cunferencia de la cintura (perímetro abdominal) consti-
tuyen unos indicadores antropométricos precisos para
predecir el riesgo cardiovascular en sujetos no adultos.
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BLOOD PRESSURE VARIABILITY IN 24 HOURS
IN OBESE AND NON-OBESE ADOLESCENTS

WITH BREAST DEVELOPMENT 4 AND 5
OF TANNER’S CRITERIA

Abstract

Objective: The aim of the study was to investigate the
blood pressure variability during 24 h by using ambula-
tory blood pressure monitoring (ABPM) in a group of
obese and non-obese female adolescents with breast
development status 4 and 5 of Tanner’s criteria. 

Methods: A cross-sectional study was conducted at the
Cardiovascular Research Institute, Mexico. All subjects
underwent 24 h non-invasive ABPM recording device.
Pubertal status was determined by breast development.
Measurements: office systolic blood pressure (SBP), dias-
tolic blood pressure (DBP), and heart rate (HR). Height,
weight, body mass index (BMI), waist and hip circumfer-
ences, arm circumference, waist to hip ratio (W/H), and
skinfold thickness measurements: triceps, subscapular,
abdominal and supraspinal. 

Results: Fifty-nine adolescents 13-16 years old; 29
obese (BMI 31.2 ± 4.0), and 30 non- obese (BMI 21.2 ±
2.2). Obese vs. non-obese: Office SBP 116.9 vs. 105.9 ± 9.3
mmHg (p < 0.001); ABPM in 24 h: SBP 113.8 ± 6.3 vs.
107.6 ± 5.7 mmHg (p < 0.001); diurnal SBP 117.3 mmHg
vs. 111.2 mmHg (p < 0.001); nocturnal SBP 105.5 ± 8 vs.
99.4 mmHg; absolute variability in 24 h DBP 10.0 ± 1.8 vs.
8.7 ± 1.5 (p < 0.003); coefficient of variation 24 h DBP 17.3
± 3 vs. 15.4 ± 2.6% (p < 0.05); systolic non-dipper 16
(55.2%) vs. 9 (30%) (p < 0.05); pulse pressure 24 h 49.3 ± 8
vs. 43.5 ± 9 mmHg (p < 0.01). 

Conclusion: Obese adolescents are presenting changes
in BP variability during 24-h in comparison with non-
obese adolescents; it also includes higher pulse pressure.
Thus, these can be early indicators for the development of
hypertension or other cardiovascular diseases in the adult
life.

(Nutr Hosp. 2011;26:1011-1017)

DOI:10.3305/nh.2011.26.5.4945
Key words: Blood pressure. Obesity. Adolescent. Ambula-

tory blood pressure monitoring (ABPM). Sexual maturation.

Resumen

Objetivo: Investigar el comportamiento de la presión
arterial (PA) mediante monitoreo ambulatorio de la pre-
sión arterial (MAPA) en 24 h en un grupo de adolescentes
obesas y no-obesas con estadios mamarios de Tanner 4 y 5. 

Métodos: Estudio transversal realizado en el Instituto
de Investigación Cardiovascular en México, incluyendo
64 adolescentes entre 13 a 16 años de edad con estadios
mamarios 4 o 5 de la clasificación de Tanner. Se midió PA
en la oficina, frecuencia cardiaca (FC), índice de masa
corporal (IMC), índice cintura-cadera, circunferencia de
brazo, pliegues cutáneos tricipital, subescapular, abdo-
minal y supraespinal. Se analizaron PA con MAPA en 24
h en obesas y no-obesas. 

Resultados: Cincuenta y nueve adolescentes, 29 obesas
(IMC 31,2 ± 4,0) y 30 no-obesas (IMC 21,2 ± 2,2). Obesas
vs no-obesas PAs en la oficina 116,9 vs 105,9 ± 9,3 mmHg
(p < 0,001); MAPA en 24 h: PAS 113,8 ± 6,3 vs 107,6 ± 5,7
mmHg (p < 0,001); PAS diurno 117,3 mmHg vs 111,2
mmHg (p < 0,001); PAS nocturna 105,5 ± 8 vs 99,4
mmHg; variabilidad absoluta en 24 h PAD 10,0 ± 1,8 vs
8,7 ± 1,5 (p < 0,003); coeficiente de variación en 24 h PAD
17,3 ± 3 vs 15,4 ± 2,6% (p < 0,05); No-descendedores sistó-
licos 16 (55,2%) vs 9 (30%) (p < 0,05); presión de pulso en
24 h 49,3 ± 8 vs 43,5 ± 9 mmHg (p < 0,01). 

Conclusión: Cambios tempranos en la variabilidad de
la PA en 24 h en adolescentes obesas, incluyendo presión
de pulso, pudieran ser indicadores importantes para
hipertensión arterial y riesgo cardiovascular en la edad
adulta.

(Nutr Hosp. 2011;26:1011-1017)

DOI:10.3305/nh.2011.26.5.4945
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Monitoreo ambulatorio de la presión arterial (MAPA). Madu-
ración sexual.
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Introducción

La obesidad en niños y adolescentes se considera
hoy un problema de salud pública mundial. En los
Estados Unidos la prevalencia de obesidad ha incre-
mentado de 5 a 17.6% desde la década de los setenta
hasta la actualidad1. En América Latina, México es el
país con las cifras más alarmantes de sobrepeso y obe-
sidad en la población alrededor de 30% de acuerdo a
datos de la Encuesta Nacional de Salud y Nutrición
2006 (ENSANUT 2006)2. La presencia de obesidad en
la niñez y adolescencia se asocian a factores de riesgo
cardiovascular como hipertensión, dislipidemia y
resistencia a la insulina, entre otras3,4. Además, la pre-
sencia de obesidad en la adolescencia es considerada
como un marcador de riesgo de persistencia de la enfer-
medad hacia la etapa del adulta con las consecuencias
sobre la salud de quien la padece5,6.

Estudios previos han demostrado que adolescentes
obesos pueden presentar cifras de presión arterial (PA)
más elevadas que adolescentes no-obesos, constituyén-
dose éste como un factor de riesgo para el desarrollo de
enfermedades cardiovasculares en el futuro7,8.

La PA fluctúa constantemente presentando cambios
a corto, mediano y largo plazo durante las 24 h del día
(ritmo circadiano). El ritmo circadiano de la PA se eva-
lúa mediante el ciclo sueño-vigilia debido a que
asciende durante el periodo de actividad, que general-
mente es el diurno, y desciende durante el periodo de
reposo, generalmente nocturno9. Estas variaciones de
la PA se han podido evaluar mediante el uso de la regis-
tradora de monitoreo ambulatorio de la PA (MAPA). A
través de este método se han identificado alteraciones
en la variabilidad de la PA como el “no-descenso noc-
turno” de la PA, el aumento súbito al despertar y
aumento en la variabilidad de la PA expresada como un
promedio o porcentaje de la media en el transcurso de
24 h10. En población adulta varios estudios han demos-
trado que las personas que presentan estas alteraciones
tienen mayor riesgo de desarrollar enfermedades cardio-
vasculares, incluyendo infarto agudo al miocardio,
eventos cerebro-vasculares y daño a órganos blanco10-14.

Por otra parte, se ha descrito que los valores de PA
incrementan paulatinamente durante periodos de creci-
miento y en particular durante la adolescencia. Lo ante-
rior esta probablemente relacionado a los cambios físi-
cos y hormonales normales que se presentan durante la
maduración sexual15. En la adolescencia, la PA se aso-
cia mejor con el peso y la estatura que con la edad; ade-
más, también se han asociado las cifras de PA con el
grado de madurez sexual, por lo que se sugiere consi-
derar la maduración sexual en el adolescente al
momento de interpretar los valores de PA15-17. Además,
se ha demostrado mediante esfigmomanómetro de
mercurio que la elevación de la PA en adolecentes con
sobrepeso es un factor independiente que influye a la
elevación de la PA en la edad adulta18,19. Algunos estu-
dios utilizando MAPA en 24 h en niños y adolescentes
reportaron valores superiores de la PA sistólica y dias-

tólica en sujetos con obesidad, además se reportó la
asociación entre obesidad y el no-descenso nocturno de
la PA20,21. 

Por lo tanto, considerando los cambios fisiológicos
que se presentan durante la adolescencia, el objetivo
del presente estudio fue investigar a fondo la variabili-
dad de la PA mediante el uso de MAPA en 24 h en un
grupo de adolescentes obesas y no-obesas tomando en
cuenta la maduración sexual mediante la clasificación
de Tanner.

Métodos

Población de estudio

En un diseño transversal se incluyeron 64 adolescen-
tes del sexo femenino de 12 a 17 años de edad que pre-
sentaron desarrollo mamario 4 ó 5 de la clasificación de
Tanner. Las participantes del estudio fueron seleccio-
nadas en una escuela secundaria pública de la zona
urbana de la ciudad de Zapopan, Jalisco, México. Se
realizó la medición de peso, talla y exploración física
completa en más de 250 estudiantes para clasificarlas
como obesas y no-obesas, incluyendo en el estudio
solamente a las adolescentes que ya habían presentado
menarquia y con desarrollo mamario 4 ó 5 de la escala
de Tanner. No se incluyeron adolescentes que presen-
taran antecedentes de hipertensión arterial primaria o
secundaria, antecedentes personales de enfermedades
sistémicas (ej. diabetes mellitus, cardiopatía), que se
encontraran embarazadas ó en tratamiento con antigri-
pales/antihistamínicos.

Mediciones antropométricas

Para identificar la presencia de obesidad se consi-
deró al índice de masa corporal (IMC) y pliegue cutá-
neo tricipital (PCT) superiores al percentil 95 para edad
y sexo; las no-obesas se encontraron entre el percentil
10 y 90 para edad y sexo de acuerdo al patrón de refe-
rencia de Frisancho22. El peso se midió en una báscula
con precisión de 100 gramos con el sujeto de pié, con
ropa liviana y sin zapatos. La talla se midió con una
precisión de 0,5 cm con un estadiómetro de barra hori-
zontal. El PCT se tomó con un plicómetro marca
Lange, en el brazo derecho y utilizando la técnica des-
crita por Frisancho22.

Una vez identificadas las candidatas a participar en
el estudio, estas fueron citadas en la escuela junto con
sus padres para explicar los objetivos del estudio, el
registro ambulatorio de la PA, y obtener el consenti-
miento de informado. Una vez que se obtuvieron las
firmas de consentimiento de padres y adolescentes, las
adolescentes fueron citadas al Instituto de Investiga-
ción Cardiovascular de la Universidad de Guadalajara,
por la mañana (08:00 am) en un día normal de activida-
des escolares (lunes a jueves) donde se verificaron los

1012 I. C. Bonilla Rosales y cols.Nutr Hosp. 2011;26(5):1011-1017

13. Variabilidad:01. Interacción  03/08/11  13:57  Página 1012



criterios de inclusión, se explicaron las características
del MAPA en 24 h y el cuidado del equipo. 

Asimismo, el día del estudio se midieron el peso,
talla, circunferencia del brazo, cintura y cadera para
obtener los índices de masa corporal (IMC) y cintura-
cadera; así como los pliegues cutáneos tricipital, subs-
capular, abdominal y suprailíaco. Se obtuvo además el
peso y talla de la madre.

Medición de la presión arterial

El investigador principal realizó la toma convencional
de la PA por triplicado con manómetro de mercurio con
el sujeto sentado, en el brazo no dominante; el tamaño del
brazalete se seleccionó considerando la medición de la
circunferencia del brazo. Se registró el promedio de las
tres lecturas como valor de la PA convencional23.

Posteriormente, se procedió a colocar la máquina
registradora de MAPA en el brazo no dominante. El
MAPA en 24 h se realizó con un monitor ambulatorio
de la marca Space Labs Medical, modelo 90217; con
periodo diurno de 07:00-23:00 horas con registros cada
15 minutos y periodo nocturno de las 23:00-07:00
horas con registros cada 20 minutos. Se utilizaron tres
tamaños diferentes de brazaletes de acuerdo a la medi-
ción de la circunferencia del brazo. Se excluyeron del
estudio si el número de lecturas del MAPA de 24 h
fuera menor a 80% del total esperado o si tuvieran
menos de un registro por hora. 

El tamaño de muestra se calculó considerando el
porcentaje de lecturas de PA superiores al percentil 95
de un grupo de niños y adolescentes (6-16 años) obesos
y no-obesos; valores de α de 0,05 y poder de 80%24,25.
Todas las participantes llenaron un diario donde anota-
ron las actividades realizadas durante el día del MAPA,
incluyendo actividades como escuchar música, estu-
diar, actividad física, etc.

Análisis estadístico

Se consideró como variable dependiente a los registros
de PA mediante MAPA y como variable independiente a
la presencia o no de obesidad. Se comparó el comporta-
miento de algunas variables con las pruebas t de Student y
χ2. Se utilizó el coeficiente de correlación de Pearson para
evaluar la relación entre las variables antropométricas y
los valores de PA. Se compararon los valores de PAS,
PAD y presión de pulso (PP) PAS-PAD en mmHg, car-
gas totales hipertensivas sistólica y diastólica en 24 h
como porcentaje (%), variabilidad absoluta (representada
por la desviación estándar del promedio de 24 h) expre-
sada en mmHg, y el coeficiente de variación (desviación
estándar del promedio de PA en 24 h expresada como
porcentaje de la media) en %. Se compararon los resulta-
dos de los periodos diurno (07:00-23:00 horas) y noc-
turno (23:00-07:00 horas) en los dos grupos de adolescen-
tes. Se consideraron como “descendedoras nocturnas” a

quienes disminuyeron la PA nocturna ≥ 10% del prome-
dio de las PA registradas en el periodo diurno; y “no des-
cendedoras nocturnas” a las adolescentes que no dismi-
nuyeron las PA nocturna promedio ≥ 10%14. El protocolo
de investigación fue aprobado por el Comité de Ética e
Investigación del Hospital Civil de Guadalajara, México;
y contó con la autorización por escrito de las adolescentes
incluidas y al menos uno de sus padres.

Resultados

Se incluyeron 64 adolescentes obesas y no-obesas
del sexo femenino con promedio de edad 14,4 ± 1,3
años y desarrollo mamario 4 ó 5 de la clasificación de
Tanner; cinco participantes fueron excluidas del estu-
dio por no reunir el número de lecturas requeridas para
el MAPA de 24 h. Se conformaron dos grupos, uno con
29 adolescentes con obesidad y el otro con las 30 res-
tantes (no-obesas). No encontramos diferencias entre
grupos en la edad, distribución por estadio de madura-
ción sexual o grado escolar. Los antecedentes familia-
res de obesidad, diabetes mellitus e hipercolesterole-
mia fueron reportados con mayor frecuencia en el
grupo de adolescentes con obesidad (p < 0,05); no
encontramos diferencia en los antecedentes familiares
de infarto al miocardio, evento cerebro vascular o
hipertensión arterial. La práctica de un deporte fuera
del centro escolar fue reportada con mayor frecuencia
en el grupo de adolescentes no-obesas (p < 0,01). Los
antecedentes personales de tabaquismo y consumo de
alcohol no fueron diferentes entre los dos grupos (NS). 

La tabla I muestra los valores de las variables antro-
pométricas; como se esperaba todas las mediciones
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Tabla I
Variables antropométricas en adolescentes con

y sin obesidad

Obesas No-obesas
(n = 29) (n = 30) Valor de p

Promedio ± DS Promedio ± DS

Edad (años) 13,9 ± 0,84 14,9 ± 1,55 0,08
Peso (kg) 80,6 ± 11,5 52,3 ± 6,7 0,001
Talla (m) 1,61 ± 0,06 1,57 ± 0,05 < 0,01
IMC (kg /m2) 31,2 ± 4,0 21,1 ± 2,2 0,001
CB (cm) 33,1 ± 3,4 24,4 ± 1,9 0,001
PC Tricipital (mm) 31,5 ± 6,1 13,8 ± 4,0 < 0,001
PC Subescapular (mm) 28,2 ± 9,9 12,1 ± 4,2 < 0,001
PC Abdominal (mm) 28,4 ± 7,1 11,8 ± 4,4 < 0,01
PC Suprailiaco (mm) 33,0 ± 6,6 12,1 ± 5,4 < 0,001
SP (mm) 59,7 ± 13,4 25,9 ± 6,8 < 0,001
Cintura (cm) 94,1 ± 8,9 70,5 ± 5,2 < 0,001
Cadera (cm) 112,0 ± 6,7 91,9 ± 5,7 < 0,001
Índice cintura cadera 0,84 ± 0,06 0,76 ± 0,05 < 0,001

IMC de la Madre 32,3 ± 6,4 27,8 ± 5,0 0,01

CB = Circunferencia de brazo; PC = Pliegue cutáneo; SP = Sumatoria de pliegues.
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fueron significativamente superiores en el grupo de ado-
lescentes con obesidad. Además, el IMC de las madres
de adolescentes obesas fue estadísticamente superior
que el grupo de no-obesas (p = 0,01). La tabla II muestra
los valores promedio de PAS, PAD y frecuencia car-
diaca durante la medición convencional de la PA al ini-
cio del estudio (promedio de tres lecturas). La PAS fue
significativamente mayor en el grupo de adolescentes
obesas en comparación con las no-obesas (116,8 ± 9,9
vs 105,9 ± 9,4 mmHg) respectivamente (p < 0,001). 

La tabla III muestra los resultados del MAPA en 24
h; los valores de PAS en 24 h, valores del período
diurno y nocturno fueron superiores en las adolescen-
tes obesas (p < 0,001). El análisis de la variabilidad de
la PA a través de la variabilidad absoluta (desviación
estándar) y el coeficiente de variación (%) muestra que
la PAD y la PA media de día fueron significativamente
superiores en adolescentes con obesidad, así como el
coeficiente de variación de la PAD de 24 h (tabla IV). 

El no-descenso nocturno de la PAS fue más común
en el grupo de adolescentes obesas (16 (55,2%) vs 9
(30%); (p < 0,05); mientras que no hubo diferencias en

el no-descenso nocturno de la PAD. En el análisis de
correlación (incluyendo adolescentes obesas y no-obe-
sas), encontramos que el IMC, índice cintura-cadera,
PCT y la sumatoria de pliegues correlacionaron en
forma positiva y significativa con los valores de PAS
diurna, nocturna y de 24 h; el IMC mostró los valores
de correlación más elevados (tabla V). Además se eva-
luó la PP (PAS-PAD) hora por hora durante el período

Tabla II
Valores de presión arterial convencional 

en adolescentes obesas y no-obesas

Obesas No-obesas
(n = 29) (n = 30) Valor de p

Promedio ± DS Promedio ± DS

PAS 116,8 ± 9,9 105,9 ± 9,4 < 0,001
PAD 71,9 ± 9,3 68,2 ± 8,3 0,10
FC/min 73,1 ± 9,9 71,8 ± 8,5 0,59

Tabla III
Valores de presión arterial por MAPA en 24 horas

en adolescentes obesas y no-obesas

Obesas No-obesas
Valor de p

(n = 29) (n = 30)

Periodo de 24 horas
PAS (mm/Hg) 113,8 ± 6,2 107,6 ± 5,7 < 0,001
PAD (mm/Hg) 64,5 ± 4,2 65,4 ± 3,8 NS
PAM (mm/Hg) 82,2 ± 4,3 80,8 ± 4,9 NS
FC/min 79,7 ± 8,7 76,9 ± 7,0 NS

Periodo diurno 
(7:00-23:00 h)

PAS (mm/Hg) 117,3 ± 6,7 111,2 ± 6,2 < 0,001
PAD (mm/Hg) 68,3 ± 4,6 69,4 ± 4,2 NS
PAM (mm/Hg) 5,8 ± 4,8 84,0 ± 4,8 NS
FC (L/min) 83,1 ± 9,1 82,0 ± 7,6 NS

Periodo nocturno 
(23:00-7:00 h)

PAS (mm/Hg) 105,5 ± 7,5 99,4 ± 6,1 < 0,001
PAD (mm/Hg) 55,4 ± 5,1 54,5 ± 10,1 NS
PAM (mm/Hg) 73,7 ± 5,2 72,2 ± 5,1 NS
FC (L/min) 71,3 ± 9,3 68,0 ± 9,1 NS

PAS = presión arterial sistólica; PAD = presión arterial diastólica; PAM = presión
arterial media; FC = frecuencia cardíaca.

Tabla IV
Variabilidad absoluta y coeficiente de variación de la presión arterial en adolescentes obesas y no-obesas

Variabilidad absoluta Coeficiente de variación

Obesas (n = 29) No-obesas (n = 30) Obesas (n = 29) No-obesas (n = 30)
Promedios ± DS Promedios ± DS Promedios ± DS Promedios ± DS

Periodo de 24 horas
Sistólica 10,8 ± 2,11 12,3 ± 11,9 9,51 ± 1,81 9,2 ± 2,9
Diastólica 11,2 ± 1,86¦ 10,3 ± 1,51 17,3 ± 2,91* 15,4 ± 2,64
PAM 10,3 ± 1,93* 9,6 ± 1,46 12,6 ± 2,32 11,8 ± 1,56
FC 13,3 ± 2,8 14,6 ± 5,76 16,8 ± 4,33 18,3 ± 3,52

Periodo diurno (7:00-23:00 h)
Sistólica 9,5 ± 1,64 8,9 ± 1,52 7,86 ± 1,78 8,0 ± 1,21
Diastólica 10,0 ± 1,78‡ 8,7 ± 1,45 14,3 ± 3,26 12,6 ± 2,1
PAM 9,3 ± 1,85 8,4 ± 1,61 10,8 ± 2,21¦ 9,9 ± 1,54
FC 12,6 ± 3,1 12,2 ± 2,91 15,6 ± 4,27 15,3 ± 3,55

Periodo nocturno (23:00-7:00 h)
Sistólica 7,9 ± 2,38 6,9 ± 1,41 7,8 ± 3,17 7,1 ± 1,36
Diastólica 6,9 ± 1,97 7,3 ± 2,15 12,4 ± 3,2 13,0 ± 3,4
PAM 6,9 ± 1,81 6,7 ± 1,8 9,3 ± 2,58 9,4 ± 2,32
FC 9,3 ± 3,03 9,2 ± 4,45 12,8 ± 4,1 14,1 ± 7,36

PAM = Presión arterial media; FC = frecuencia cardiaca.
*P < 0,05; ‡P < 0,01; ¦P = 0,06.
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de 24 h como otro indicador de riesgo cardiovascular,
encontrando que el promedio de 24 h fue superior en el
grupo de adolescentes obesas que en las no-obesas
(49,3 ± 7,9 vs 43,5 ± 9,0 mmHg; p < 0,01).

Discusión

Previos estudios en población adulta han demos-
trado que personas con alteraciones en la variabilidad
de la PA tienen mayor riesgo de desarrollar infarto
agudo al miocardio, eventos cerebro-vasculares y daño
a órganos blanco10-14. Así mismo, la presencia de obesi-
dad en la niñez y adolescencia se asocian a factores de
riesgo cardiovascular como hipertensión, dislipidemia
y resistencia a la insulina, entre otras3,4. Por lo tanto, el
presente estudio evaluó en forma detallada la variabili-
dad de la PA mediante MAPA en 24 h en un grupo de
adolescentes obesas y no-obesas, con maduración
sexual en estadios 4 y 5 de Tanner. En la práctica clí-
nica, la medición de la PA per medio de la registradora
MAPA en 24 h es un método seguro, confiable y repro-
ducible en niños y adolescentes. Además, los valores
obtenidos mediante MAPA, han reportado ser mejor
predictor de riesgo cardiovascular que mediciones
obtenidas mediante esfigmomanómetro de mercurio26.

En nuestro estudio, los antecedentes familiares de
obesidad, diabetes mellitus e hipercolesterolemia fue-
ron reportados con mayor frecuencia en el grupo de
adolescentes con obesidad (p < 0,05); así como la prác-
tica de un deporte fuera del centro escolar (p < 0,01).
Asimismo, en la toma de PA convencional con manó-
metro de mercurio el grupo de adolescentes obesas pre-
sentó cifras promedio de PAS significativamente
mayores (11 mmHg) comparadas con las no-obesas

(p < 0,001). Aunque los valores de PAD y frecuencia
cardiaca fueron mayores en el grupo de adolescentes
obesas, las diferencias no fueron estadísticamente sig-
nificativas. En este contexto, previas publicaciones han
demostrado que adolescentes obesos pueden presentar
cifras de PA más elevadas que adolescentes no-obesos,
y esto es considerado un factor de riesgo para el desa-
rrollo de enfermedades cardiovasculares7,8. 

En cuanto a la variabilidad de la PA utilizando la
registradora MAPA durante 24 h, en el presente estu-
dio las PAS diurna, nocturna y de 24 h fueron superio-
res en el grupo de adolescentes obesas (> 6 mmHg en
los tres tiempos) (p < 0,001). Igualmente, la variabili-
dad absoluta (mmHg) y el coeficiente de variación (%),
que son métodos estadísticos más finos para medir
variabilidad de la PA, demostraron que la variabilidad
absoluta de PAD de día y el coeficiente de variación de
PAD de 24 h fueron mayores en el grupo de adolescen-
tes obesas (p < 0,05). Estos datos concuerdan con pre-
vios estudios donde la PAS incrementa conforme
aumenta el peso corporal, el IMC, y los pliegues cutá-
neos más que la PAD21,27-29. En contraste, en niños y
adolescentes el incremento de la PAD correlaciona
mejor con la circunferencia de cintura y el incremento
de IMC al pasar de un estado de no-obesidad a ser seve-
ramente obesos21,28. El aumento de la PA en la adoles-
cencia puede presentarse como respuesta a la hiperacti-
vidad del sistema simpático, que se vuelve más
evidente conforme aumenta el peso corporal especial-
mente por el acumulo de grasa visceral21,27. Incluso
tomando en cuenta el grado de maduración sexual en
niñas adolescentes15. Mayor variabilidad de la PA, se
asocia con la efectividad de los mecanismos responsa-
bles de homeostasis cardiovascular, el sistema ner-
vioso autónomo y los barorreceptores arteriales entre
los más importantes30.

La PAS promedio de 24 h, de día y noche correlacio-
naron significativamente con las variables antropomé-
tricas IMC, ICC, pliegue cutáneo tricipital y suma de
pliegues al incluir en un continuo los grupos de obesas
y no-obesas (p < 0,01). En este aspecto, se ha demos-
trado mediante esfigmomanómetro de mercurio que la
elevación de la PA en adolecentes con sobrepeso está
asociada al incremento de las variables antropométri-
cas antes mencionadas31 y peso corporal elevado es un
factor independiente que se asocia a la elevación de la
PA en la edad adulta18,19.

Los valores de PA incrementan paulatinamente
durante periodos de crecimiento, en particular durante
la adolescencia, debido probablemente cambios físicos
y hormonales durante la maduración sexual15,31. Debido
a que la PA aumenta normalmente durante la adoles-
cencia, el diagnostico de hipertensión arterial en el ado-
lescente debe hacerse cuidadosamente, particular-
mente en aquellos adolescentes que han mostrado una
maduración sexual temprana ó tardía para su edad15-17,32.
Esto es porque los adolescentes que maduran tempra-
namente pueden ser sobre diagnosticados como hiper-
tensos y los que maduran tardíamente pueden ser

Variabilidad de la presión arterial
en adolescentes obesas

1015Nutr Hosp. 2011;26(5):1011-1017

Tabla V
Correlación de variables e índices antropométricos

y valores de la presión arterial

R (Pearson) Valor de p

PAS 24 horas
IMC 0,44 < 0,001
ICC 0,40 < 0,01
PCT 0,46 < 0,001
SUM Pliegues 0,48 < 0,001

PAS Día
IMC 0,43 0,001
ICC 0,36 < 0,01
PCT 0,42 0,001
SUM Pliegues 0,46 < 0,001

PAS Noche
IMC 0.40 < 0.01
ICC 0.39 < 0.01
PCT 0.39 < 0.01
SUM Pliegues 0.37 < 0.01

PAS = Presión arterial sistólica; IMC = índice de masa corporal; ICC = índice
cintura-cadera; PCT = pliegue cutáneo tricipital; SUM Pliegues = sumatoria de
pliegues.
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incluso no reconocidos como tal. Un estudio previo
confirma que la asociación entre PA, estatura y madu-
ración sexual desaparecen después de la pubertad, e
inicia una relación más estrecha entre peso corporal y
PA24. 

El fenómeno de “no-descenso nocturno” de la PA
fue más común en el grupo de adolescentes obesas (p <
0,05). El no-descenso nocturno de la PA concuerda con
publicaciones previas20,21 pero sin tomar en cuenta la
maduración sexual del adolescente. La presencia de
obesidad en la niñez y adolescencia puede asociarse a
cambios en el sistema nervioso autónomo que propi-
cian a un aumento en la actividad del sistema simpático
con reducción del tono vagal o sistema parasimpático
que de acuerdo al grado de obesidad, factores familia-
res y metabólicos, así como el no-descenso nocturno
normal de la PA, pudieran ocasionar elevación de la
PA en la edad adulta20,21,28. Por otro lado, se ha obser-
vado que la disminución de la PAS promedio nocturnas
(igual o más 10% en comparación con la diurna) en
adultos con hipertensión esencial disminuye la masa
muscular del ventrículo izquierdo, previniendo así
eventos cardiovasculares33,34. 

La presión de pulso (PP), PAS-PAD, está relacio-
nada con la elasticidad arterial y sus anormalidades se
relacionan con endurecimiento de las grandes arterias;
habitualmente causando aumento en la PAS con dismi-
nución en la PAD35. Estudios en adultos con hiperten-
sión arterial, la PP medida con la registradora MAPA
correlaciona significativamente con daño arterial, daño
a órgano blanco e incluso actúa como un factor inde-
pendiente para la presencia de infarto agudo al miocar-
dio35-37. En el presente estudio con adolescentes, la PP
en 24 h fue significativamente más elevada en las ado-
lescentes obesas en comparación con las no-obesas
(fig. 1) (p < 0,001). En el mismo contexto, el estudio
prospectivo ARYA38 realizado en Holanda reportó
resultados de un grupo de adolescentes con elevación
de la PAS y PP (edad promedio 13 años). El grupo de

adolescentes con los percentiles más altos de PAS y PP
obtuvo también los niveles más elevados en el grosor
de la carótida de la íntima media a la edad adulta (edad
promedio 28 años). En la actualidad, el aumento en el
grosor de la carótida íntima media es considerado
como manifestación de rigidez arterial, un indicador de
ateroesclerosis y de riesgo cardiovascular en adultos39.
El hecho de que la PP promedio en un período de 24 h
fue significativamente mayor en las adolescentes obesas
en este estudio, puede ser un hallazgo importante como
indicador de daño vascular. Proyectos de investigación
en el futuro deberán de dilucidar los determinantes que
causan la elevación de la PP en adolescentes con obesi-
dad así como evitar o prevenir sus consecuencias. 

Podemos considerar como limitación del presente
estudio, el hecho de haber evaluado únicamente ado-
lescentes del sexo femenino; además de la necesidad de
medir el grosor de la carótida íntima media con el pro-
pósito de confirmar el endurecimiento vascular en las
adolescentes obesas con PP elevado. 

En conclusión, el estudio confirma que las adoles-
centes con obesidad presentan cambios significativos
que modifican la variabilidad de la PA aún tomando en
cuenta la maduración sexual. Aunque aún falta por
investigar el papel que juega la PP en adolescentes con
obesidad, podemos decir que la PP ambulatoria en 24 h
pudiera ser utilizada como otra medida más para eva-
luar factores de riesgo en el adolescente. Este estudio
además confirma que el adolescente obeso debe de
manejarse de una forma efectiva y adecuada para evitar
daño cardiovascular en el futuro.

Los autores de este estudio reportan no tener ningún
conflicto de interés.
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Fig. 1.—Presión de
pulso por hora en ado-
lescentes obesas vs no-
obesas (mmHg).
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BENEFITS OF COGNITIVE BEHAVIOR THERAPY
AND ACUPRESSURE THERAPY IN OBESE

PATIENTS: A RANDOMIZED CLINICAL TRIAL

Abstract

Objective: The purpose of this study was to analyze
change of lifestyle in obese patients with cognitive behav-
ior therapy and acupressure.

Methods: An experimental study was performed with
placebo control group. Forty patients were randomly
assigned to intervention group (cognitive behaviour
therapy + acupressure) and control group (information
session). Outcome measure was a questionnaire for the
assessment and quantification of obesity related lifestyles.
Measures were performed at baseline and, after 3-
months intervention.

Results: After 3 months of treatment, the intervention
group showed significant differences (p < 0.05) in weight
loss, diet and physical activity.

Conclusion: In the obese patient, cognitive behavior
therapy and acupressure, it has lost at least three kilo-
grams over three months and has changed lifestyles
related to obesity.

(Nutr Hosp. 2011;26:1018-1024)

DOI:10.3305/nh.2011.26.5.4981
Key words: Cognitive behavior therapy. Obesity. Randomi-

zed controlled trial. Acupressure.

Resumen

Objetivo: el objetivo del presente trabajo fue analizar la
modificación de los hábitos de vida en pacientes obesos
mediante la terapia cognitivo-conductual administrada
conjuntamente con la presoterapia.

Métodos: Se realizó un estudio experimental con grupo
control placebo. Se asignaron de forma aleatoria 40
pacientes a grupo de intervención (terapia cognitivo-con-
ductual + presoterapia) y a grupo control (sesiones infor-
mativas). La dimensión de estudio fue la administración
de un cuestionario sobre valoración y cuantificación de
los hábitos de vida relacionados con la obesidad. Las eva-
luaciones se realizaron en el momento basal y al finalizar
los 3 meses de intervención.

Resultados: Finalizados los 3 meses de tratamiento, en
el grupo de intervención se obtuvieron diferencias signifi-
cativas (p < 0,05) en la pérdida de peso, en el régimen die-
tético y actividad física. 

Conclusión: Los pacientes obesos a los que se les ha
aplicado el programa de terapia cognitivo-conductual
conjuntamente con la presoterapia, han perdido un
mínimo de 3 kg en un período de tres meses y han modifi-
cado los hábitos de vida relacionados con la obesidad.

(Nutr Hosp. 2011;26:1018-1024)

DOI:10.3305/nh.2011.26.5.4981
Palabras clave: Terapia cognitivo-conductual. Obesidad.

Ensayo clínico aleatorizado. Presoterapia.

Introducción

La obesidad es una condición heterogénea y multifac-
torial en cuya aparición están implicados numerosos fac-
tores etiológicos, entre los cuales la herencia y el medio

ambiente desempeñan un papel determinante. Desde el
punto de vista etiológico, la obesidad puede presentarse
en un contexto esencial o primario, es decir, no relacio-
nado con alteraciones endocrinológicas, síndromes
genéticos o determinados tratamientos farmacológicos,
o desarrollarse en asociación con factores sociales o de
comportamiento1. La prevalencia de obesidad en la
población adulta de 25 a 64 años, según los resultados
del estudio DORICA, se estima en un 15,5%, y es más
elevada en mujeres (17,5%) que en varones (13,2%). El
0,79% de los varones y el 3,1% de las mujeres de entre
25 y 60 años tienen una obesidad tipo II (IMC de 35-39)
y el 0,3% de los varones y el 0,9 de las mujeres presentan
una obesidad mórbida (IMC > 40 kg/m2)2. 
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La obesidad aumenta de manera sustancial no tan
solo el riesgo de diabetes y de enfermedad cardiovas-
cular, sino también de ciertos tipos de cáncer y otras
enfermedades muy prevalentes, de tal manera que se ha
convertido en la segunda causa de mortalidad prema-
tura y evitable, después del tabaco3. Los pacientes con
obesidad mórbida presentan también un aumento de la
mortalidad total y sufren una gran estigmación social y
discriminación, ya que este trastorno mórbido muchas
veces no se considera una verdadera enfermedad. Uno
de los principales problemas de salud asociados a la
obesidad son los aspectos psicológicos. En un estudio
realizado en Estados Unidos sobre una muestra de 122
médicos, se observó que éstos también son vulnerables
al estigma de la obesidad. Los médicos recomendaban
con más frecuencia asesoramiento psicológico a sus
pacientes obesos que a los de peso normal, bajo el
supuesto que eran más infelices; además, aunque
pedían más pruebas exploratorias de estos pacientes,
les dedicaban menos tiempo durante las consultas, ya
que consideraban menos sus prescripciones4.

El efecto de los estereotipos negativos hacia la obesi-
dad es mucho mayor en niños y adolescentes que en adul-
tos. Existen evidencias de que los niños, y especialmente
los adolescentes obesos, son victimas de rechazo y discri-
minación por parte de sus padres, profesores y compañe-
ros. Los adolescentes y jóvenes que son discriminados y
estigmatizados como consecuencia de su peso y figura,
pueden fracasar en el desarrollo de sus competencias y
habilidades sociales normales, y tener dificultades para
establecer relaciones adecuadas con sus compañeros, lo
que repercutirá en su calidad de vida física, emocional y
social5. La repercusión de la victimización en los adoles-
centes con obesidad es importante y puede dar lugar al
desarrollo de problemas psicológicos, como insatisfac-
ción con la imagen corporal, baja autoestima y trastornos
de la conducta alimentaria6. 

Según el consenso SEEDO en 2007, para la evalua-
ción del sobrepeso y la obesidad, y el establecimiento de
criterios de intervención terapéutica, las pautas de trata-
miento de la obesidad son: control de alimentación, con-
trol de actividad física, cambios en el estilo de vida, trata-
miento psicológico y/o psiquiátrico, tratamiento
farmacológico y tratamiento quirúrgico7. El seguimiento
de dietas hipocalóricas muestra un elevado índice de fra-
caso, tanto por las dificultades de una adhesión mante-
nida del tratamiento como por una recuperación del
sobrepeso una vez conseguida la meta8.

La depresión y el estado de ánimo son trastornos
comunes en las personas obesas, especialmente en la
mujer y los adolescentes. Los sujetos presentan, con
frecuencia, un impulso desenfrenado por consumir ali-
mentos en cantidades excesivas y este es uno de los fac-
tores determinantes para el éxito o el fracaso terapéu-
tico. Enfrentar la obesidad y problemas similares de
control de peso requiere adoptar nuevos hábitos que
fomenten un estilo de vida saludable, pero no cambios
radicales en su dieta o patrones de actividad9. Entre los
tratamientos existentes tienen mayor efectividad a

largo plazo aquellos que implican un cambio de hábitos
alimentarios y de actividad física, es decir, un cambio
de estilo de vida. Los hábitos alimentarios los adquiri-
mos en la infancia, en la primera década de la vida; esas
conductas quedaron fuertemente fijadas y tenderemos
a ejecutarlas a lo largo de la vida. La modificación de
estos hábitos requiere el uso de técnicas psicológicas
específicas como las incluidas en la psicoterapia cogni-
tivo-conductual10. Asimismo, los cambios alimentarios
implantados conjuntamente con las técnicas de fisiotera-
pia estética, facilitarían una pérdida de peso mayor, lo
que reforzaría el cambio de hábitos de una forma conti-
nuada, evitando un importante número de abandonos.
En base a esto último, el objetivo del presente trabajo fue
analizar la modificación de los hábitos de vida en
pacientes obesos mediante la terapia cognitivo-conduc-
tual administrada conjuntamente con la presoterapia.

Material y métodos

El presente trabajo se enmarca en un estudio experi-
mental con diseño de ensayo clínico, con grupo control
placebo. Las comparaciones se establecieron intra-
grupo e intergrupo (grupo de intervención y grupo con-
trol), en pacientes con obesidad. El periodo experimen-
tal estuvo comprendido entre noviembre de 2008 y
Junio de 2009.

La población diana estuvo constituida por pacientes
con obesidad pertenecientes a la asociación de vecinos
“Nueva Andalucía” de Almería. La muestra teórica se
reclutó mediante muestreo no probabilístico accidental y
estuvo integrada por 88 pacientes con obesidad diagnos-
ticada. Tras la aplicación de los criterios de inclusión
(personas con un IMC mayor de 30 kg/m2, aceptación de
participar en el estudio, personas con una edad compren-
dida entre 25-60 años, no faltar a las sesiones semanales
durante un período mínimo de tres meses, no haber adel-
gazado un mínimo de tres kilos durante los tres últimos
meses) y obtención del consentimiento informado, la
muestra real estuvo integrada por 40 sujetos. Se excluye-
ron aquellos sujetos que recibían terapias farmacológicas
u otras terapias para la pérdida de peso, así como los suje-
tos que interrumpirían la asistencia a las sesiones sema-
nales. El consentimiento informado fue obtenido aten-
diendo a los criterios éticos establecidos en la
Declaración de Helsinki, modificada en 2000, para la rea-
lización de proyectos de investigación. En España, la
legislación actual para ensayos clínicos se recoge en el
Real Decreto 22372004 de 6 de febrero. La confidencia-
lidad del material de estudio atendió al acuerdo según la
Ley Orgánica 15/1999, del 13 de diciembre, de protec-
ción de datos de carácter personal.

La muestra de estudio estuvo compuesta por un total
de 40 sujetos de entre 25-60 años, los cuales se asigna-
ron de forma aleatorizada a grupo de intervención (n =
20) y a grupo control placebo (n = 20). Al grupo de
intervención se le administró la terapia cognitivo-con-
ductual más una modalidad de fisioterapia estética

Terapia cognitivo-conductual y la
presoterapia en pacientes obesos
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(presoterapia). La duración de cada sesión de terapia
fue de dos horas semanales durante un período de tres
meses. Al grupo control se le administraron sesiones
informativas de promoción de hábitos saludables
durante media hora semanal.

La valoración sobre la modificación de los hábitos de
vida relacionados con la obesidad se realizó a través de
un cuestionario de 22 preguntas agrupadas en las
siguientes dimensiones: valoración del contenido caló-
rico de la dieta, comer por bienestar psicológico, ejerci-
cio físico, alimentación saludable y consumo de alco-
hol11. Este cuestionario fue administrado previa e
inmediatamente posterior al desarrollo de la interven-
ción mediante la terapia cognitiva-conductual y la preso-
terapia/sesiones informativas de promoción de hábitos
saludables. Además, se recogieron los datos personales
edad, sexo y peso. El peso de los pacientes se determinó
semanalmente en la asociación antes de cada sesión de
tratamiento (a la misma hora y con vestimenta similar). 

La terapia cognitiva-conductual provee métodos que
permiten vencer las barreras que evitan cumplir con la
dieta e incrementar la actividad física en los pacientes
obesos. El programa de tratamiento conductual está
basado fundamentalmente en las técnicas de autocontrol,
las cuales dotan al sujeto de habilidades que le permiten
identificar y controlar su propia conducta mediante la
manipulación de antecedentes y consecuencias, con los
que la conducta se relaciona funcionalmente. El objetivo
primario de la terapia conductual es mejorar los hábitos
de alimentación (qué comer, dónde comer, cuándo comer
y cómo comer) y los niveles de actividad físicos. La apli-
cación de esta terapia fue llevada a cabo por personal
experto en la materia. Las características desarrolladas
mediante esta intervención fueron12,13:

a) Auto-monitoreo. Se registró diariamente y de
forma detallada la ingestión de alimentos. 

b) Control del estímulo. Se evitó la exposición a
situaciones que inducen a comer en exceso, por ejemplo
fueron instruidos a separar las comidas de otras activida-
des como ver televisión, arreglar asuntos de negocios o
de otra índole mientras se ingerían alimentos. 

c) Flexibilidad en el programa de alimentación. Se
favorecieron opciones de alimentación flexibles.

d) Reestructuración cognoscitiva. Esta técnica se
utilizó para identificar sentimientos y pensamientos de
autoderrota ayudando al paciente a identificar actitudes
relacionadas con expectativas excesivamente optimis-
tas y poco realistas sobre su peso e imagen corporal. 

e) Relaciones interpersonales y manejo del estrés.
Se utilizó para enfrentarse con éxito a desencadenantes
específicos de episodios de alimentación excesiva y
desarrollar estrategias para la resolución de problemas
tales como la meditación y las terapias de relajación. 

f) Recompensas. Fueron usadas para estimular al
paciente una vez que ha logrado sus objetivos especial-
mente aquellos difíciles de obtener. Una recompensa efec-
tiva es algún objeto o situación sencilla que el paciente
desea y se compagina con la obtención de su objetivo. 

g) Cambios de actitud al comer. Estos cambios facili-
taron comer menos sin sentirse privado de alimentos. Un
cambio importante fue comer y masticar lentamente para
permitir que las señales de saciedad lleven su mensaje al
cerebro. Otra medida consistió en comer anticipada-
mente bastantes vegetales para que existiera sensación de
saciedad, o la utilización de platos más pequeños. 

h) Prevención de recaídas. Este proceso continuo
fue diseñado para promover el mantenimiento del peso
perdido durante el tratamiento. 

La terapia cognitiva-conductual se administró una
vez en semana. En cada sesión de terapia se trabajaron
durante diez minutos cada uno de los apartados descri-
tos, hasta completar un total de 80 minutos de interven-
ción terapéutica en cada sesión semanal. 

La presoterapia se administró mediante un pantalón
neumático que recubre piernas y glúteos, a través del cual
se realiza sobre el cuerpo una presión positiva que se va
alternando de forma ascendente. Esta técnica de fisiotera-
pia estética mejora la circulación veno-linfática, incre-
mentando el drenaje de líquidos y toxinas, y relajando la
musculatura. La presión ejercida por el manguito en cada
sesión fue de 50 mmHg, durante 30 minutos. Las sesio-
nes se administraron una vez en semana, tras finalizar la
sesión de terapia cognitivo-conductual.

Las sesiones informativas consistieron en la realiza-
ción de reuniones semanales de una hora de duración
en la que se explicaron las bases para realizar una
correcta alimentación y cambio de hábito. Durante el
desarrollo de este estudio se impartió información refe-
rente a la obesidad y tipos de tratamientos que existen
desde el campo de la medicina (quirúrgico, farmacoló-
gico y dietético) y educación nutricional14. 

En el análisis estadístico, se realizó un estudio des-
criptivo de las variables. La homogeneidad de la
varianza se analizó mediante la prueba de Levene, con
un nivel de confianza del 95% (p-value > 0,05). Las
comparaciones entre los grupos de estudio se realiza-
ron mediante la prueba no paramétrica U de Mann-
Whitney. Asimismo, se realizó un estudio de correla-
ción Rho de Spearman. En este análisis se utilizó el
programa estadístico SPSS, version 18.0. 

Resultados

La edad media de la población de estudio estuvo
comprendida entre los 27 y 56 años (M = 41,52 + 14,16
SD), con un 90% de mujeres y un 10% de varones. No
se produjeron abandonos en los grupos de estudio. En
las variables descriptivas no se encontraron diferencias
significativas. Tras la aplicación de ambas modalida-
des de control de la obesidad, en el grupo de interven-
ción se obtuvo una reducción significativa del peso
corporal en el primer (p < 0,032) y segundo mes de
intervención (p < 0,047) (fig. 1). Asimismo, se produ-
jeron mejorías significativas en las dimensiones: con-
trol de la cantidad mínima de aceite (p < 0,046), revi-
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sión de etiquetas de alimentos (p < 0,045), picotear
cuando se está bajo de ánimo (p < 0,042), realizar ejer-
cicio físico regularmente (p < 0,042) y consumir verdu-
ras a diario (p < 0,002). En el grupo control placebo,
únicamente se encontraron diferencias significativas
en el consumo de verduras diario (p < 0,043). 

Entre los grupos de estudio se encontraron diferencias
significativas en todas las dimensiones del contenido
calórico de la dieta (tabla I). Asimismo, se encontraron
diferencias en las siguientes dimensiones del cuestiona-
rio sobre valoración y cuantificación de los hábitos de
vida relacionados con la obesidad: picotear cuando se
está bajo de ánimo (p < 0,002), picotear cuando se tiene
ansiedad (p < 0,001), realizar ejercicio físico regular-
mente (p < 0,007), reunir tiempo para hacer ejercicio (p
< 0,010) y consumir verduras a diario (p < 0,001). Sin
embargo, en las dimensiones sobre el consumo de alco-
hol no se encontraron diferencias significativas intra-
grupos ni inter-grupos (tablas II, III, IV y V). 

En el análisis de correlación entre variables, se han
encontrado correlaciones significativas entre el recuento
diario de calorías, el consumo de alimentos bajo en calo-
rías (coeficiente de correlación = 0,560 y p < 0,030), y el
consumo de carne y pescado a la plancha (coeficiente
de correlación = 0,561 y p < 0,029). Asimismo, la
acción de picotear en momentos de ansiedad correla-
cionó significativamente con la dimensión de picotear
cuando se está bajo de ánimo (coeficiente de correla-
ción = 0,740 y p < 0,002), y la dimensión de contar las
calorías cuando se come en un restaurante correlacionó
significativamente con el consumo de alimentos bajos en
calorías (coeficiente de correlación = 0,671 y p < 0,006) y
el consumo de bebidas de baja graduación alcohólica
(coeficiente de correlación = 0,613 y p < 0,015). 

Discusión

En nuestro estudio, la intervención mediante terapia
cognitivo-conductual y la presoterapia ha facilitado la
pérdida de peso a personas obesas, al mismo tiempo
que se ha proporcionado a los sujetos habilidades para
manejar diversas señales de alimentación excesiva y
corregir errores en el régimen dietético y de actividad
física. Esta estrategia terapéutica tiene como objetivo
la pérdida de masa grasa e impedir la recuperación de la
misma, a través de modificaciones del estilo de vida,
llevando una alimentación sana y aumentando la acti-
vidad física15.

En este trabajo se ha estudiado, la eficacia terapéu-
tica de la terapia cognitivo-conductual junto a la aplica-
ción de la presoterapia, en el sentido de comprobar o
verificar si ha habido cambios en los estilos de vida
relacionados con la obesidad, al encontrarse el paciente
más satisfecho con su imagen corporal. En nuestro
estudio la población está compuesta por 64 mujeres

Fig. 1.—Distribución de la pérdida de peso entre los grupos de
estudio.
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Tabla I
Diferencia en el contenido calórico de la dieta entre los grupos de estudio

Basal 3 meses
Variables n

Rango promedio p Rango promedio p

Controlar cantidad 20 GI 21,83 p < 0,537 26,70 p < 0,001*

mínima de aceite 20 GC 18,17 14,30

Recuento de 20 GI 19,36 p < 0,956 26,57 p < 0,001*

calorías diarias 20 GC 20,64 14,43

Consumir alimentos 20 GI 23,56 26,13
bajos en calorías 20 GC 16,44 p < 0,078 14,87 p < 0,001*

Consumir tentempiés 20 GI 23,89 26,47
bajos en calorías 20 GC 16,11 p < 0,055 14,53 p < 0,001*

Servir raciones 20 GI 20,75 25,40
pequeñas 20 GC 19,25 p < 0,947 15,60 p < 0,002*

Comer en restaurantes 20 GI 22,45 26,07
según calorías 20 GC 15,55 p < 0,081 14,93 p < 0,001*

Revisar etiquetas 20 GI 19,73 26,07
de alimentos 20 GC 20,27 p < 0,938 14,93 p < 0,001*

*p-valor = 0,05 (95% intervalo de confianza). GI: Grupo de  Intervención; GP: Grupo Control Placebo.
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todas ellas con un IMC superior a 45, las cuales han
seguido la terapia durante tres meses, y han perdido al
menos 3 kg. Según el estudio de Berrocal16, las inter-
venciones mediante el modelo conductual producen
modificaciones en los hábitos de alimentación de los
individuos obesos que van más allá de la mera reduc-
ción calórica (ingerir menos calorías). Los individuos
informan que tras la intervención tienen un mayor con-
trol de la conducta ante determinadas situaciones como
la preparación de alimentos o bajo estados emocionales
negativos. Parámetros como la velocidad, la frecuencia
o regularidad de ingesta mejoran la aplicación de las
intervenciones. Estos cambios además, se mantienen a
largo plazo. De la misma forma, las intervenciones rea-
lizadas producen modificaciones en los hábitos de acti-
vidad física, rutinaria y estructurada, de los individuos
obesos. Este estudio17 es comparable al nuestro ya que
en nuestro trabajo, se verifica como los individuos del
grupo de intervención adoptan estilos de vida más salu-
dables (mayor práctica de actividad física y mayor con-
trol sobre el contenido calórico de la ingesta) que en el
grupo control. La terapia cognitivo-conductual, combi-
nada con régimen dietético y ejercicio, es más eficaz
que el régimen dietético y el ejercicio de forma exclu-
siva, como estrategia de pérdida de peso. La pérdida de
peso disminuye significativamente mediante la incor-

poración del componente cognitivo-conductual en la
intervención17,18. En diversos estudios19-23 que incluye-
ron grupos que comparaban la terapia conductual en
combinación con régimen dietético/ejercicio a grupos
con régimen dietético/ejercicio exclusivamente, tres
estudios20,21,23 informaron una mejoría significativa en la
pérdida de peso si se añadía la terapia conductual al
régimen dietético/intervención de ejercicios. Las tera-
pias conductuales evaluadas incluyeron técnicas de
auto-control y control por el terapeuta23, refuerzo20,23,
control de estímulos19,20,22,23, automonitorización20, solu-
ción de problemas y establecimiento de objetivos20,21, y
la modificación de conductas19,20. Las intervenciones
concomitantes eran regimenes dietéticos bajos en calo-
rías19-23, instrucciones para aumentar gradualmente los
niveles de actividad física20,21, actividad física diaria de
baja a moderada21, y programa individualizado de ejer-
cicios aeróbicos22. Estos estudios informaron la perdida
de peso después de la intervención psicológica.

No se han encontrado estudios en los se haya admi-
nistrado la terapia cognitivo-conductual conjunta-
mente con técnicas de fisioterapia estética. La presote-
rapia completa y acelera el resultado estético en la
pérdida de peso, mejorando muchos de los problemas
microcirculatorios que presentan este tipo de sujetos24.
El tratamiento que se considera más eficaz a largo

Tabla II
Diferencias en la actividad de Comer por bienestar psicológico entre los grupos de estudio

Basal 3 meses
Variables n

Rango promedio p Rango promedio p

Picotear si estoy 20 GI 18,78 p < 0,538 25,33 p < 0,002*

bajo de ánimo 20 GC 21,22 15,67

Esperar antes 20 GI 20,96 p < 0,912 20,90 p < 0,797de comer 20 GC 19,04 20,10

Picotear si tengo 20 GI 21,85 25,97
ansiedad 20 GC 18,15 p < 0,507 15,03 p < 0,001*

Cuando estoy aburrido 20 GI 23,09 22,83
tengo hambre 20 GC 16,91 p < 0,079 18,17 p < 0,130

*p-valor = 0,05 (95% intervalo de confianza). GI: Grupo de  Intervención; GP: Grupo Control Placebo.

Tabla III
Diferencias en el ejercicio físico entre los grupos de estudio

Basal 3 meses
Variables n

Rango promedio p Rango promedio p

Programar 20 GI 20,84 p < 0,936 23,43 p < 0,054ejercicio físico 20 GC 19,16 17,57

Realizar ejercicio 20 GI 18,93 p < 0,378 25,67 p < 0,007*físico regularmente 20 GC 21,07 15,33

Reunir tiempo para 20 GI 22,54 24,50
hacer ejercicio 20 GC 17,46 p < 0,267 16,50 p < 0,010*

*p-valor = 0,05 (95% intervalo de confianza). GI: Grupo de  Intervención; GP: Grupo Control Placebo.
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plazo en sujetos obesos es el “cambio de estilo de
vida”, que está formado por 3 componentes: dieta, acti-
vidad física y psicoterapia conductual8. El objetivo de
la psicoterapia conductual en los pacientes obesos es
ayudarlos a identificar, y posteriormente cambiar,
hábitos alimentarios y de actividad física que contribu-
yen a su obesidad. 

Conclusión

Los pacientes obesos a los que se les ha aplicado el
programa de terapia cognitivo-conductual conjunta-
mente con la presoterapia, han perdido un mínimo de 3
kg en un período de tres meses y han modificado los
hábitos de vida relacionados con la obesidad. Estos
pacientes son conscientes del contenido calórico de la
dieta, ya que la mayoría de ellos cuenta las calorías que
toma al día y todos miden la cantidad de aceite que uti-
lizan en la mayoría de ocasiones. Los pacientes con
obesidad relacionan la comida con el alivio de algún
tipo de malestar psicológico tales como el aburri-
miento, el desánimo o la ansiedad, pero aquellos que se

han sometido a la terapia cognitivo-conductual, pre-
sentan un mayor control ante estas situaciones, así
como una mayor realización de ejercicio físico. 
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ÍNDICES BIOQUÍMICOS Y FUNCIONALES
DE MALNUTRICIÓN EN PACIENTES

CON CÁNCER NO MICROCÍTICO
DE PULMÓN OPERABLE 

Resumen

Introducción: El propósito de este estudio fue evaluar
el impacto del estado nutricional de pacientes con cáncer
no microcítico de pulmón sobre el rendimiento psicomo-
tor, la fortaleza muscular y la actividad funcional. 

Material y métodos: el estudio incluyó 60 pacientes
consecutivos ingresados en la clínica para tratamiento
quirúrgico por histología comprobada de cáncer de pul-
món no microcítico. Se dividió a los pacientes, depen-
diendo del estado de pérdida de peso, en dos grupos:
pacientes relativamente bien nutridos –29 pacientes, y
aquellos con malnutrición– 31 pacientes. Se anotaron
cuidadosamente la historia, la exploración física, los
datos antropométricos, los parámetros bioquímicos y
las pruebas funcionales.

Resultados: los pacientes que se clasificaban en grupos
concretos diferían significativamente con respecto a la
edad, p < 0,002. Los valores promedio de albúmina, trans-
ferrina y proteínas totales de los pacientes bien nutridos
estaban dentro de los rangos adecuados. En los pacientes
malnutridos, estos valores fueron, respectivamente: 34,05
± 0,27 g/l, 1,764 ± 0,27 g/l, 68,90 ± 6,39 g/l, siendo las dife-
rencias estadísticamente significativas. La pérdida total
de nitrógeno ureico fue significativamente mayor en los
pacientes malnutridos, 13,32 ± 2,92 g/l (p < 0,005). El por-
centaje promedio de pérdida de peso en ambos grupos
difería significativamente: 0,111 ± 0,044 vs 0,031 ± 0,028,
p < 0,0005. En el grupo de pacientes malnutridos, la
fuerza media de la mano derecha fue de 26,52 ± 8,06 kg y
de la izquierda 25,35 ± 6,04 kg; estos valores fueron signi-
ficativamente menores que los resultados registrados en
los pacientes bien nutridos: 34,93 ± 11,27 kg, 32,37 ± 11,72
kg, p < 0,001. El promedio de tiempo en la prueba de gol-
pear fue de 19,24 ± 4,04 vs 16,72 ± 3,06 para la mano dere-
cha y de 19,69 ± 3,59 kg vs 17,48 ± 2,79 kg para la mano
izquierda, siendo significativamente más prolongado en
los pacientes con malnutrición (p < 0,01). Los tiempos de
reacción simple para la mano dominante fueron más pro-
longados en el grupo de pacientes con malnutrición, para
el estímulo visual 0,50 ± 0,08 s vs 0,45 ± 0,087 s, (p < 0,05) y
para el estímulo auditivo 0,43 ± 0,08 vs 0,39 ± 0,08 s (no
significativo). 

Abstract

Introduction: The aim of this study was to assess non–
microcellular lung cancer patients’ nutritional status
impact on psychomotor performance, muscle strength
and functional activity.

Material and methods: The study involved 60 consecu-
tive patients admitted to the clinic for surgical treatment
due to histologically verified non–microcellular lung can-
cer. The patients were divided, depending on the stage of
weight loss, into two groups: relatively well-nourished 
— 29 patients and those with malnutrition— 31 patients.
History, physical examination, anthropometric data, bio-
chemical parameters as well as functional tests were care-
fully noted.

Results: Patients qualified for particular groups dif-
fered significantly in age, p < 0.002. Mean values of albu-
min, transferrin and total protein for the well nourished
patients ranged within proper values. In the malnour-
ished patients they were respectively: 34.05 ± 0.27 g/l,
1.764 ± 0.27 g/l, 68.90 ± 6.39 g/l and the differences were
statistically significant. Total loss of urea nitrogen was
significantly higher in malnourished patients 13.32 ± 2.92
g/l (p < 0.005). The average percentage weight loss in both
groups differed significantly 0.111 ± 0.044 vs. 0.031 ±
0.028 at p < 0.0005. In the group of malnourished patients
the right hand average strength was 26.52 ± 8.06 kg and
the left one amounted to 25.35 ± 6.04 kg, The values were
significantly lower than the results recorded in well nour-
ished patients: 34.93 ± 11.27 kg, 32,37 ± 11.72 kg, p <
0.001. The tapping test average time of the right hand was
19.24 ± 4.04 vs. 16.72 ± 3.06 and of the left one 19.69 ± 3.59
kg vs. 17.48 ± 2.79 kg and were significantly longer in
patients suffering from malnutrition (p < 0.01). Simple
reaction times for dominating hand were longer in the
group of patients with malnutrition, for the visual stimu-
lus 0.50 ± 0.08 s vs. 0.45 ± 0.087 s, (p < 0,05) and for audi-
tory one 0.43 ± 0.08 vs. 0.39 ± 0.08 s (non significant). 

Conclusions: Malnutrition in the course of non–micro-
cellular lung cancer significantly reduces psychomotor

Correspondence: Tomasz Lesiak.
113, Zeromskiego Street.
90-549 Lodz. Poland.
E-mail: tomasz.j.lesiak@gmail.com

Recibido: 13-XII-2010.
Aceptado: 1-II-2011.

15. Biochemical:01. Interacción  03/08/11  14:03  Página 1025



1026 L. Piskorz et al.Nutr Hosp. 2011;26(5):1025-1032

Introduction

In spite of progress in the field of identification,
diagnostics and methods of treatment the problem of
malnutrition is still a significant clinical issue deterio-
rating the outcome of treatment. Loss in muscle mass
leads to decreased sensitivity to insulin, limits maxi-
mum oxygen consumption, results in lowering the
level of metabolism, energy expenditure and muscle
strength, which disables the patients in their everyday
duties and seriously affects their mobility. Immobilisa-
tion is a negative prognostic factor and worsens the
outcome of treatment.1

Malnutrition in neoplasmatic disorders results from
general symptoms of the disease, local tumor growth,
psychogenic factors, neuro-endocrine and inflamma-
tory “relations” between the patient and the cancer.
Malnutrition and cachexia–anorexia syndrome are
common in oncology, in the study conducted by Span-
ish Nutrition and Cancer Group, the presence of mal-
nutrition in 64% of patients treated for cancer was
revealed.2 The consequences of malnutrition are:
impaired ability to combat infection, low tolerance and
reduced effectiveness of oncological treatment,
increased toxicity of this treatment, increased inci-
dence of postoperative complications, reduced quality
of life, prolonged hospitalization and shortened sur-
vival.3 It should be noted that in operable cases of non-
microcellular lung cancer a high degree of malnutrition
is not a major clinical problem, most patients are prop-
erly nourished, or exhibit light malnutrition.4

In case of neoplasmatic cachexia with weight loss
exceeding 10% of its initial value susceptibility to
fatigue is increased, some indices of functional capac-
ity aggrevate. Limited mobility related to body mass
loss, muscle strength weakening and corresponding

little physical activity caused by illness seriously
affects patients’ well-being and social life. Research
in this area has the key meaning for creating new
research tools for assessment of functional condition
regardless of the stage of the disease. Assessment of
functional efficiency should therefore be commonly
used. To enable such procedure proper research tools
should not only be correctly selected to measure the
factors but also as little complicated and inexpensive
as possible.

The aim of this study was to assess the impact of
non–microcellular lung cancer patients’ nutritional sta-
tus on psychomotor performance, muscle strength and
functional activity.

Material and methods

Characteristics of the group

The study included 60 consecutive patients admitted
to the clinic for surgical treatment due to histologically
verified non–microcellular lung cancer (table I, II). All
patients, according to Declaration of Helsinki, were
informed about the research, its aims and the possibil-
ity to resign at any time. All trials were performed after
receiving the consent from Committee on Ethics in
Research, preserving the anonymity guaranteed by the
act dated 29 August, 1997 about protection of personal
details (Statute Book No 133 position 883). All mea-
surements: antropometric, functional and biochemical
were performed on admission to avoid the nutritional
influence of hospitalization, and known from the litera-
ture hospital malnutrition. For all patients we regis-
tered prospective set of measurements: antropometric,
clinical, physical, laboratory and functional.

function assessed by reaction time to visual and acoustic
stimuli as well as efficiency of the functional tests evalu-
ated by tapping test and muscle strength measurement.

(Nutr Hosp. 2011;26:1025-1032)

DOI:10.3305/nh.2011.26.5.5170
Key words: Malnutrition. Lung cancer. Biochemical indices.

Functional indices.

Conclusiones: la malnutrición en el curso del cáncer de
pulmón no microcítico reduce significativamente la fun-
ción psicomotriz evaluada mediante el tiempo de reacción
a estímulos visuales y acústicos así como la eficiencia de
las pruebas funcionales mediante la medición de la
prueba de golpear y la fuerza muscular.

(Nutr Hosp. 2011;26:1025-1032)

DOI:10.3305/nh.2011.26.5.5170
Palabras clave: Desnutrición. Cáncer de pulmón. Índices

bioquímicos. Indices funcionales.

Table I
Morphological characteristic of 60 patients suffering from lung cancer participating in the research

Sex St. index Age (years) Height (cm) Weight (kg) BMI

Females x ± SD 47-74 152-170 46-97 19,65-39,21
64,36 ± 7,25 170,08 ± 5,74 72,54 ± 5,82 27.09 ± 5,96

Males x ± SD 49-80 160-184 52-108 17,47-36,50
63,60 ± 7,06 159,54 ± 5,58 71,77 ± 10,75 23,98 ± 3,88
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Somatic measurements

Body height and weight were measured, and BMI
for all participants was calculated. Height was mea-
sured in standing position with Sieber Hegner
antropometer, produced in Switzerland, with accuracy
to 0.1 cm. Body mass was measured in light clothes,
without shoes on German Sartorius scales type F 150 S
02-A with accuracy to ± 10 g.

Muscle strength assessment

The measurement of left and right hand strength was
made with American Jamar dynamometer. The maxi-
mum static strength moments of muscle groups were
measured according to principles developed by Math-
iovetz et all5 and Nitsche et all,6 so called maximum
strength.

Speed of hand movements (tapping test)

Fast touching of two adequately placed discs with a
chosen hand (tapping test, plate tapping) expresses the
ability to perform simple alternating movements. For
the “start” signal the patient was doing 25 such move-

ments one way and another (50 touches together) as
fast as he/she could move the hand from one disc to
another above the other hand which was placed in the
middle (the distance between the discs was 40 cm). Out
of the two tests we took the better outcome into consid-
eration. The time needed to touch every disc 25 times
measured with accuracy to 0.1 sec decided about the
result.

Simple reaction time assessment

Simple reaction time was measured with MRK-432
meter produced by ZEAM company which emits
visual and auditory stimuli. We performed a series of
measurements of simple reaction time in tests for pre-
cise stimulus with the dominating hand for 12 follow-
ing stimuli. The measurements were made in a sitting
position, the forearm of tested arm was resting on the
edge of the table to eliminate additional static tension
of muscles. Every stimulus was emitted for 1 second ±
2%. During the measurement of the simple reaction
time the patient kept the manual button of the meter in
his/her hand with the thumb resting on the button wait-
ing for the emission of the stimulus. We rejected the
extreme measurements and calculated the averages
from the rest. 

Table II
The coexisting diseases

Disease
Females Males All

N % N % N %

1. Emphysema 5 8,33 28 46,66 33 54,99

2. Coronary heart disease 6 10,00 9 15,00 15 25,00

3. Hypertension 6 10,00 13 21,66 19 31,66

4. Atherosclerosis 6 10,00 20 33,33 26 43,33

5. Diabetes 2 3,33 5 8,33 7 11,66

6. Heart rhythm disorder 2 3,33 3 5,00 5 8,33

7. Depression 0 0,00 2 3,33 2 3,33

8. Peptic ulcer 1 1,66 3 5,00 4 4,66

9. Gallbladder lithiasis 1 1,66 3 5,00 4 6,66

10. BPH 0 0,00 4 6,66 4 6,66

11. Hypothyroidism 3 5,00 0 0,00 3 5,00

12. Glaucoma 1 1,66 1 1,66 2 3,33 

13. Epilepsy 0 0,00 1 1,66 1 1,66

14. Tuberculosis in history 1 1,66 0 0,00 1 1,66

15. Heart failure 3 5,00 4 6,66 7 11,66

16. Stroke in history 0 0,00 2 3,33 2 3,33

17. Rheumatoid arthritis 0 0,00 1 1,66 1 1,66

18. Hyperthyroidism 0 0,00 1 1,66 1 1,66

19. Heart defects 1 1,66 0 0,00 1 1,66 

20. Celiac disease 0 0,00 1 1,66 1 1,66

21. Without any coexisting diseases 1 1,66 5 8,33 6 10,00
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Statistical analysis

While applying the methods of descriptive statistics
we counted: arithmetic mean, standard deviation. Cor-
relation between the variables of normal distribution
was presented with Pearson’s factor of correlation. To
compare groups with normal distribution of variables
we applied t-Student test for independent tests. For sta-
tistically significant ones we took tests for which the
level of probability was higher or equal p < (0.05). 

Results

The patients were divided into groups depending on
the level of body mass loss, the results are presented in
table III. We created two groups: the first group was a
population of relatively well nourished patients, whose
body mass loss was slight and we treated them as a con-
trol group and, the other group included patients with
malnutrition of a slight degree whose body mass loss
was more than 6%. 

The justification of such material selection is a
hypothesis presented above about the negative influ-
ence of cancerous cachexia on functional efficiency.
The patients qualified for particular groups differed
significantly in terms of age, p < 0.002.

Biochemical tests

In the population of relatively well nourished
patients the concentration of albumins was in the nar-
row normal range. In the second group 31 patients had
significantly lower serum albumin concentration, p <
0.001, which indicates malnutrition of a slight degree.

Changes in the concentration of transferrin were similar.
The average value of this index in the first group was
within the normal range. Larger deficiencies in the sec-
ond group indicate malnutrition of a slight degree. Noted
differences between the groups assessed with one–
dimensional variation analysis ANOVA were statisti-
cally significant with p < 0.001. The above regularity
can also be noticed with reference to total proteins. The
results in both groups appeared in this case to be differ-
ent and statistically significant, p < 0.02 (table IV). 

The level of total urea nitrogen in the first group of
examined patients was characteristic for people on an
average diet, in the second group the loss of nitrogen
was significantly higher and resulted from greater body
mass loss, mainly disintegration of proper proteins in
the course of intense catabolism related to neoplastic
disease, p < 0.005. 

Similarly to the above parameters we managed to
confirm the mentioned regularities expressed in
respectively lower average number of erythrocytes (p <
0,01), average values of hemoglobin (p < 0,0001) and
levels of hematocrite (p < 0,001) in patients with mal-
nutrition (table V). 

The amount of leukocytes in the group of well nour-
ished patients was in the range of proper values, in the
second group it was significantly higher (p < 0.05)
(table V).

Muscle strength changes

The distribution of muscle strength values was very
diverse, in patients with malnutrition lower results
dominated quantitatively. Differences in mean values
of muscle strength were statistically significant (p <
0.01) for left as well as right hand (table VI).

Table III
Age, height and weight and a percentage of body mass loss during last three months in patients suffering from lung cancer

both well nourished and with malnutrition of a slight degree

Research group Stat. index Age (years) Height (cm) Actual weight (kg) Previous weight (kg) % of body mass loss

I x ± SD 60.76 ± 6.79 169.8 ± 0.07 72.93 ± 13.90 75.03 ± 13.30 0.031 ± 0.028

II x ± SD 66.26 ± 6.89 170.0 ± 0.06 69.39 ± 12.45 77.76 ± 11.48 0.111± 0.044

t -3.109 -0.09785 1.0413 0.0863 -3.6514

p < 0.002 n.s. n.s. n.s. 0.0005

Table IV
Average values of albumin concentration, transferrin, total proteins, lymphocytes and 24 hour nitrogen loss in patients

with lung cancer well nourished and with malnutrition of a slight degree

Group Stat. index Albumins (g/l) Transferrin (g/l) Total protein (g/l) Total lymphocytes (1/mm3) Urea nitrogen (g/24 h)

I x ± SD 41.614 ± 2.07 2.184 ± 0.32 72.34 ± 5.24 2,023.10 ± 825.68 11.34 ± 2.42

II x ± SD 34.05 ± 0.27 1.764 ± 0.27 68.90 ± 6.39 1,692.26 ± 556.40 13.32 ± 2.92

t 10.52 5.52 2.27 1.831 -2.85

p < 0.001 0.001 0.02 n.s. 0.005
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Speed of right and left hand movements 
(tapping test)

The average times of measurements in tapping test
were significantly longer in the group of patients with
malnutrition and related to right hand as well as the left
one (p < 0,01) (table VI).

Simple reaction time 

Reaction time to light stimulus in the group of mal-
nourished patients was significantly longer for the left
hand and right (p < 0.05). The average reaction time to
acoustic stimuli was also longer, but the differences
obtained were not statistically significant (table VII).

Correlation between chosen parameters

The differences observed in the groups were con-
firmed by the correlation analysis. We proved a linear

significant correlation between the concentration of
albumins and the strength of left as well as right hand,
respectively r = 0.4072, r = 0.3406. For the static
force r = 0.3640 which is statistically highly signifi-
cant, p < 0.01. Negative correlation index for right
hand r = -0.4036 and left one r = -0.4410, p < 0.001
indicates that as albumin concentration lowers the time
of movement lengthens. Similar correlations were found
in concentration of albumins with the time of reaction to
visual stimulus (respectively r = -0,3247, p < 0,01
and r = -0,4248, p < 0,001) as well as the auditory
one (r = -0,3440, p < 0,01 and r = -0,3640, p < 0,01).

Discussion 

A number of changes in the functioning of organism
develop as the desease progresses and this has specific
clinical consequences. 

The main diagnostic criterion is the albumin concen-
tration as the most documented parameter of nutri-
tional status, of proven prognostic value. Its level

Table VI
Average values of hand strength and speed of movement in patients with lung cancer correctly nutrished 

and with slight malnutrition

Group Stat. index
Right hand Left hand Statis strength Speed of right Speed of left

strength (kg) strength (kg) of hands (kg) hand movements hand movements

I x ± SD 34.93 ± 11.27 32.37 ± 11.72 66.38 ± 23.46 16.72 ± 3.06 17.48 ± 2.79

II x ± SD 26.52 ± 8.06 25.35 ± 6.04 51.61 ± 13.41 19.24 ± 4.04 19.69 ± 3.59

t 3.34626 2.94507 3.01741 -2.70131 -2.65376 

p < 0.001 0.004 0.003 0.009 0.01

Table VII
The average values of reaction times for exposition on the visual and auditory stimuli and the heart rate in patients

suffering from lung cancer well nourished and with malnutrition of a slight degree

Time of reaction Time of reaction Time of reaction Time of reaction
Group Stat. index to visual stimulus to visual stimulus to auditory stimulus to auditory stimulus Heart rate

Right hand Left hand Right hand Left hand

I x ± SD 0.45 ± 0.087 0.48 ± 0.06 0.39 ± 0.08 0.40 ± 0.07 88.62 ± 8.07

II x ± SD 0.50 ± 0.08 0.51 ± 0.07 0.43 ± 0.08 0.45 ± 0.12 88.90 ± 11.62

t -2.02646 -2.94507 -1.80042 -1.69276 -0.10862

p < 0.05 0.05 n.s. n.s. n.s

Table V
Average values of erythrocytes, leucocytes, hematocrite and hemoglobin concentration in patients with lung cancer

properly nourished and with malnutrition of a moderate degree

Group Stat. index Erythrocytes (min/mm3) Leucoytes (thousand/mm3) Hematocrite (%) Hemoglobin (g/100 ml)

I x ± SD 4.595 ± 0.5741 9.031 ± 4.4933 41.131 ± 4.4634 13.638 ± 1.4788

II x ± SD 4.233 ± 0.5327 12.742 ± 8.1888 36.777 ± 5.2942 12.087 ± 1.8134

t 2.53527 -2.15498 3.43173 3.61562

p < 0.01 0.05 0.001 0.000
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demonstrates rather short–term lowering of protein
supply, but has limited value as an indicator for moni-
toring nutritional therapy because of the long half–life
and a large extravascular pool. In this respect, it is
rather a hydration rate of the patient.7,8. Plasma albumin
is one of the most important factors of complex models
analysing mortality and postoperative complications
incidence,9,10, it correlates with the severity of the dis-
ease.11,12 The level of albumin is also an indirect indica-
tor of hipercatabolism.7,8

The studied groups showed statistically significant
differences in albumin, transferrin and total protein
concentrations. In 4 patients albumin levels below 30
g/l were noted, which is a critical value in the assess-
ment of nutritional status, and in 25 patients serum
albumin was in the range of 30-35 g/l. Abnormal albu-
min levels were found only in a group of patients with
malnutrition. Based on the percentage of weight loss
malnutrition was found in 31 subjects, 4 of them pre-
sented a moderate degree of malnutrition, with serum
albumin below 30 g/l. According to obtained results,
plasma protein levels illustrated the progression of the
disease.

Precise assessment of nitrogen balance includes
losses from urine, stool, sweat, as well as through the
skin and respiratory system. It should be stressed that
although the amount of nitrogen lost in sweat, or stool
is relatively constant, loss in the urine varies in differ-
ent clinical situations and is an indirect indicator of
catabolism (4/5 nitrogen is excreted in the urine).

The total amount of urea nitrogen in patients with
smaller losses of weight was characteristic for those on
the average diet, in the second group nitrogen losses
were higher due to larger weight loss (negative nitro-
gen balance), mainly breakdown of its proteins in the
course of increased catabolism associated with cancer.
The reported differences were statistically significant.

In routine clinical practice immunity level is esti-
mated on the basis of total lymphocytes number (CLL)
in 1 mm3 of blood, it is also a well established marker of
nutritional status. Malnutrition is diagnosed with a
decrease in the absolute number of lymphocytes to the
level of 1,200-1,499/mm3. The border level of lympho-
cytes 800-1,199/mm3 indicates an average degree of
malnutrition, while below 800 indicates severe degree
of malnutrition and is a poor prognostic factor.13 Mal-
nutrition causes a drop in total lymphocyte counts,
weakening the immunity of the body and skin response
to antigens. Malnourished patients are particularly sus-
ceptible to infection, which is their main postoperative
complication.

The average values of total lymphocytes number in
both groups were within the normal range. In the group
without significant weight loss 3 patients demonstrated
levels of lymphocytes in the range of 1,200-1,499/
mm3, no lower levels were noted. In the group of mal-
nourished patients 6 of them demonstrated total lym-
phocytes level in the range 800-1,199, while 11 people
between 1,200-1,499, in the remaining 13 individuals

from this group, despite the significant body weight
loss, there was no reduction in the number of lympho-
cytes.

With age, not only in patients treated for cancer, a
series of changes in bodily functions affecting the
course of the disease develop: muscle mass is reduced
(about 3-8% for every 10 years after 30 years of age,
and after 60 years of age even more),14 the force of mus-
cle contractions decreases,15 neuromuscular conductiv-
ity disturbances appear (frequency and intensity of
nerve impulses reaching the muscle are reduced),16

ATP synthesis is impaired, cellular metabolism is
reduced,17,18 electrolyte imbalance at the level of the
muscle cell appears, resistance to insulin occurs.
Reduction of physical activity as the cause of these dis-
orders is frequently emphasised. During this mecha-
nism of positive feedback exercise capacity is further
reduced, patients gradually become to rely on other
people’s help, which results in deterioration of quality
of life.19,20,21,22,23 Thus, muscle weakness is not simply the
result of reduction in muscle mass following hiperca-
tabolism. The hypothesis that reduced muscle contrac-
tility is also responsible for hypotension, hypo-
volaemia, and the relative weakness of respiratory
muscles was put forward.24,25

Hand grip strength measurements correlate well
with nutritional status, forecasting the course of
surgery, and they are a useful bedside method which
reflects early changes in muscle activity, and changes
arising as a consequence of muscle mass reduction fol-
lowing malnutrition. It was found that the distribution
of average values of force fully corresponds with pref-
erences for performing actions which require one hand.
Dynamic assymmetry caused by more frequent use of
the right hand is diminished with age in the group of
malnourished people. The decrease in the dynamic
assymmetry is caused by greater recourse of dominant
hand grip strength. It is worth noting that all these char-
acteristics showed significant variation, demonstrating
high variability of these parameters. Hand grip strength
reflects the effectiveness of conscious contraction of
muscles and is linked to the efficiency of movement.

The study groups’ individual muscle strength results
were highly differentiated, but in the malnourished
patients lower values dominated compared to the rela-
tively well–fed. The average values showed a statisti-
cally significant reduction in muscle strength in mal-
nourished patients (p < 0.01). One can point to the age
factor as a reason for poor results in this group. When
compared with the tables of the healthy individuals
muscle strength values, it is clear that the loss of mus-
cle strength in malnourished patients is higher than
would result from the age.26

Psychomotor performance can also be modified by
metabolic changes that occur in the brain of undernour-
ished people. Under normal conditions, the main
energy substrate for brain cells is glucose. In malnutri-
tion the brain increasingly uses other energy sources,
such as ketoacids produced in the liver. Partial replace-
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ment of glucose in the brain by ketoacids occurs when
the concentration of this energy substrate in the blood
reaches a relatively high level.27

Physiological proceses’ disturbances caused by mal-
nutrition prolong response to simple stimuli at rest. The
deterioration of coordination and speed of movement is
also associated with reductions in blood glucose.27 The
structural basis of this is the reflex arc.

In patients with malnutrition significantly longer
reaction time was noted when compared to well-nour-
ished patients, so it can be concluded that longer reac-
tion time of patients suffering from malnutrition is a
common clinical symptom.

The aim of this study was to assess the impact of
patients’ nutritional status with operable non-microcel-
lular lung cancer on psychomotor performance, muscle
strength and functional activity. Undoubtedly, there is
no universal tool for assessing nutrition, which would
facilitate comparisons between patients treated surgi-
cally. The data presented in this study clearly showed
that the clinical assessment of nutritional status
depends on the method used. Hence, it is necessary to
use several methods in parallel, and not just selected
parameter to reliably assess the nutritional status and to
identify promptly patients at risk of developing malnu-
trition or malnourished because the nutritional inter-
vention can potentially improve the survival rate of
patients with lung cancer.28,29,30 The results have con-
firmed the impact of malnutrition on the muscle
strength, movement speed and reaction time.

Limits of the study

While looking for an explanation why malnutrition
influences functional effectiveness we could not find
correlation between anthropometric measurements and
biochemical parameters assessing the state of nutrition.
An attempt to connect the results of these examinations
did not actually bring any firm solution but revealed an
interesting tendency manifesting itself in lower con-
centration of proteins and lower values of anthropo-
metric parameters in the group of patients with higher
weight losses. Anthropometric measurements require
high proficiency from the researcher, moreover, mea-
suring the skin fold over triceps with caliper require a
lot of skill and differences between results of different
researchers may reach even 20%. Those measurement
differences may be a result of an individual variability
of fat tissue susceptibility to pressure (hard, unsuscep-
tible or soft, easy to deform fat tissue, extreme obesity
and inability to grab the fold). The difference in results
of adipose and non-adipose body mass assessment on
the basis of body mass and skin folds’ thickness is esti-
mated on the level of 3-9%. The subjects were not
homogeneous in age, we just qualified to the study all
60 consecutive patients admitted to the clinic for the
surgical treatment diagnosed with non–microcellular
lung cancer. 

Conclusions

Malnutrition in the course of non-microcellular lung
cancer significantly reduces psychomotor functions
assessed by reaction time to visual and acoustic stimuli
as well as functional efficiency assessed by tapping test
and muscle strength measurement.

The risk of malnutrition in the course of non-micro-
cellular lung cancer increases with age.

Evaluation of functional capacity indirectly indi-
cates the nutritional status of the patient.

The problem requiring detailed assessment is the rela-
tionship between the results of functional tests and the
clinical course after surgical treatment of lung cancer.
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MEAT AND FISH CONSUMPTION IN A HIGH
CARDIOVASCULAR RISK SPANISH 
MEDITERRANEAN POPULATION

Abstract

Background: High saturated fat consumption, mostly
from red meat and sausage meat has been associated with
an increase in cardiovascular risk (CVR) in contrast to
the effect of high fish consumption. 

Objective: To get to know the frequency of meat and
fish consumption in an elderly high Mediterranean popu-
lation, their correlations with adherence to the Mediter-
ranean diet (MD) and their association with intermediate
CVR phenotypes. 

Methods: A cross-sectional study was carried out on
945 people (67.4 ± 6.2 years old) with high CVR recruited
in primary care centres of Valencia, and participating in
the PREDIMED study. The frequency of meat and fish
consumption was determined through a validated ques-
tionnaire. We analyzed clinical, biochemical and anthro-
pometric variables using standard methods. 

Results: Mean red meat consumption was high (7.4 ±
4.7 times/week), being higher in men than in women (P =
0.031) and was associated with greater weight (P = 0.001)
and prevalence of obesity (P = 0.025). Fish consumption
was also high (4.5 ± 2.6 time/week) and was associated
with lower concentrations of fasting plasma glucose (P =
0.016) as well as with lower prevalence of diabetes (P =
0.017). 

Conclusion: Red meat consumption in this high CVR
population is very high and far from the recommenda-
tions of MD, needing, therefore, to be reduced. Fish con-
sumption is closer to the recommendations and should be
maintained. 

(Nutr Hosp. 2011;26:1033-1040)
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terranean diet.

Resumen

Introducción: El consumo elevado de grasas saturadas
procedentes, en gran parte, de la ingesta de carne roja y
embutidos se ha asociado con mayor riesgo cardiovascu-
lar (RCV) a diferencia de lo que ocurre con el consumo de
pescado.

Objetivo: Conocer el patrón de consumo de carne y pes-
cado en pacientes de edad avanzada y alto RCV, sus
correlaciones con la adherencia a la Dieta Mediterránea
(DM) y su asociación con factores de RCV.

Material y métodos: Estudio transversal en 945 perso-
nas (media de edad 67,4 ± 6,2 años), de alto RCV partici-
pantes en el estudio PREDIMED-Valencia. La frecuencia
del consumo de carne y pescado se determinó a través de
un cuestionario validado. Se han analizado variables clí-
nicas, bioquímicas por métodos estándar.

Resultados: El consumo de carne roja en la muestra
estudiada fue elevado (7,4 ± 4,7 veces/semana) y superior
en hombres que en mujeres (P = 0,031) y se asoció con
mayor peso (P = 0,001) y prevalencia de obesidad (P =
0,025). El consumo de pescado también fue alto (4,5 ± 2,6
veces/semana) y se correlacionó con menor glucemia en
ayunas (P = 0,016) así como con menor prevalencia de
diabetes (P = 0,017). 

Conclusiones: El consumo de carne roja en población
de alto RCV es muy elevado y se aleja de las recomenda-
ciones de la DM, por lo que habría que disminuirlo. El
consumo de pescado se ajusta más a las recomendaciones
y habría que mantenerlo.

(Nutr Hosp. 2011;26:1033-1040)
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Introducción

Los hábitos dietéticos ejercen una gran influencia en
el desarrollo de enfermedades cardiovasculares1. La
preocupación global por el incremento de las enferme-
dades crónicas relacionadas con la dieta tales como la
diabetes, obesidad y enfermedades cardiovasculares,
ha motivado que se preste una mayor atención al con-
sumo de alimentos de la población para conocer y
poder modificar los patrones alterados de consumo. En
los países mediterráneos el consumo de alimentos
característicos de la Dieta Mediterránea (DM) y altos
en ácidos grasos monoinsaturados ha disminuido en las
últimas décadas para aumentar el consumo de grasas
saturadas y azúcares2. El consumo elevado de grasas
saturadas procedentes, en gran parte de la ingesta de
carne roja y embutidos se asocia con mayor riesgo car-
diovascular. El consumo de carne roja ha sido asociado
de manera positiva con una elevación de la presión
arterial3, un aumento del riesgo de diabetes4-7 y con un
moderado incremento de mortalidad total y en particu-
lar por cáncer y enfermedad cardiovascular8 (RCV).
Asimismo, algunos estudios han mostrado que las con-
centraciones de colesterol, LDL-c, VLDL y TG dismi-
nuyen al sustituir carne roja por pescado9. Reciente-
mente, Polychronopoulos et al. (2010)10 han confirmado
la hipótesis de que el consumo de grasa procedente úni-
camente de la carne roja parece incrementar los facto-
res de RCV en población de edad avanzada. Por el con-
trario, la evidencia científica demuestra una relación
inversa entre el consumo habitual de pescado y las
enfermedades cardiovasculares (ECV)11-13 lo cual se ha
trasladado en las recomendaciones dietéticas de consu-
mir dos o más veces a la semana. El patrón de DM reco-
mienda 3 o más veces a la semana14 el consumo de pes-
cado, que añadido a otros componentes de esta dieta, ha
atribuido un papel protector de la DM en las ECV15.
Tanto estudios ecológicos como transversales y ensa-
yos clínicos sugieren un efecto beneficioso del con-
sumo de pescado en la prevalencia de diabetes y las
concentraciones de glucosa16-19. Los resultados en el
estudio MEDIS llevado a cabo en población mediterrá-
nea de edad avanzada18 muestran una mejora de la ten-
sión arterial (p = 0,026) en aquellas personas que
siguen una DM. Leaf y Hatcher20, también mostraron
una asociación positiva entre el consumo de pescado y
el perfil lipídico (colesterol total (p = 0,012) y la con-
centración de triglicéridos (p = 0,024)20. Sin embargo,
no todos los estudios han encontrado asociaciones sig-
nificativas, tal es el caso del estudio de la Enfermeras
que no encontró asociación entre el consumo de dos o
más raciones de pescado en comparación con menos de
una ración y el riesgo de diabetes21. 

Aunque a nivel internacional existe una extensa
bibliografía acerca del consumo de carne y pescado en
adultos de mediana edad, el conocimiento del consumo
de estos alimentos en hombres y mujeres de edad avan-
zada es más limitado. Por lo tanto, es necesario obtener
más conocimiento sobre el consumo actual de carne y

pescado en población de edad avanzada y en función de
dicho consumo poder valorar su adecuación a las reco-
mendaciones saludables y plantear futuras intervencio-
nes educativas para corregir las tendencias.

El objetivo del presente trabajo es conocer el patrón
de consumo de carne y pescado en pacientes de edad
avanzada y alto riesgo cardiovascular y su asociación
con fenotipos intermedios de riesgo cardiovascular.

Material y métodos

Población de estudio

Se ha realizado un estudio transversal en 945 perso-
nas (340 hombre 605 mujeres) de alto RCV reclutados
en centros de atención primaria de la Comunidad
Valenciana incluidos en el estudio PREDIMED (PRE-
vención con Dieta MEDiterránea)22. Desde Octubre de
2003 hasta Julio de 2008 los potenciales participantes
fueron seleccionados por Médicos de Centros de Aten-
ción de la Comunidad de Valencia. Los criterios de
inclusión del estudio fueron hombres de 55 a 80 años o
mujeres de 60 a 80 años que cumplieran al menos uno
de estos dos criterios: Diabetes Tipo 2 (DM2) (con
diagnóstico previo de diabetes no insulina dependiente
o concentración de glucosa en ayunas ≥ 120 mg/dl
observada en dos ocasiones consecutivas) o tres o mas
factores de RCV: fumadores actuales, hipertensión
(≥ 140/90 mmHg o tratamiento farmacológico con
antihipertensivos), colesterol LDL ≥ 160 mg/dl (o tra-
tamiento con fármacos hipolipemiantes), colesterol
HDL ≤ 40 mg/dl, Índice de Masa Corporal (IMC) ≥ 25
kg/m2 o historia familiar de enfermedad cardiovascular
prematura. 

Todos los participantes recibieron una hoja de infor-
mación sobre el estudio y firmaron el consentimiento
informado. El estudio fue aprobado por el Comité de
Ética de la Facultad de Medicina de la Universidad de
Valencia.

Obtención de medidas antropométricas, 
clínicas, bioquímicas

La valoración inicial incluyó la obtención de datos
sociodemográficos, factores de RCV y de medicación.
El peso y la altura se determinaron con ropa ligera y sin
zapatos. El IMC se calculó como el peso (kg) dividido
por la altura al cuadrado (m2). La obesidad se definió
según los criterios de la OMS (Organización Mundial
de la Salud) como IMC ≥ 30 kg/m2 y el sobrepeso como
IMC: 25-29.9 kg/m2. La tensión arterial fue tomada por
personal cualificado usando un oscilómetro semi-auto-
mático validado (Omron HEM-70CP; Hoofddrop) con
el sujeto sentado siguiendo las recomendaciones de la
Sociedad Española de Hipertensión. Las medidas se
tomaron por triplicado con un intervalo de 5 minutos
entre cada una y se recogió la media de estos valores.
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Se obtuvieron muestras de sangre en ayunas de cada
participante y se realizaron los análisis bioquímicos.
Los parámetros bioquímicos (colesterol total, triglicé-
ridos, HDL-c, LDL-c) fueron determinados tal y como
se ha descrito previamente22.

Medida del consumo de alimentos

El consumo de carne y pescado se determinó
mediante un cuestionario semicuantitativo validado de
frecuencia de consumo de alimentos23. La energía fue
calculada mediante las tablas de composición de ali-
mentos española24. Excluimos los individuos con un
consumo de energía inferior a 600 kcal o superior a
3500 kcal. La visita basal incluyó también la adminis-
tración de un cuestionario de 14 items para cuantificar
la adherencia a la DM25. Se asignaron los valores de 0 o
1 a cada uno de los 14 componentes de la dieta. A
mayor puntuación total obtenida en el cuestionario
mayor adherencia a la DM. 

Análisis estadísticos

Se han calculado los estadísticos descriptivos para
resumir las características antropométricas, clínicas y
bioquímicas de la muestra estudiada. Las variables
continuas se presentan como medias y desviación
tipíca, mientras que variables categóricas se presentan
como frecuencias. La comparación de las distribuciones

de la frecuencia entre dos grupos se realizó mediante el
test del Chi cuadrado de Pearson. Se comprobó la nor-
malidad de las variables continuas y se realizó una trans-
formación logarítmica para la normalización de los tri-
glicéridos. Para la estimación de diferencias de las
medias entre dos grupos independientes se utilizó el test
de la t de Student previa determinación de la homogenei-
dad de las varianzas mediante el test de Levene. Se reali-
zaron ajustes multivariantes por energía total consumida
en las estimaciones de las diferencias de consumo, por
sexo y otros factores de RCV mediante modelos lineales
generalizados. Los valores de P están basados en tests
de dos colas y se han considerado estadísticamente sig-
nificativos valores de P < 0,05. Para realizar los análisis
estadísticos se ha utilizando el programa SPSS 15.0
(SPSSInc.2003, Chicago, Illinois, USA).

Resultados

Las características antropométricas, clínicas y bioquí-
micas de los 945 participantes (440 hombres y 605 muje-
res) incluidos en el estudio se presentan en la tabla I. La
media de edad fue de 67,3 ± 6,2 sin diferencias estadís-
ticamente significativas (p < 0,05) entre hombres y
mujeres. La prevalencia de hipertensión global fue de
79,7% con diferencias estadísticamente significativas
(p < 0,05) entre hombres y mujeres. Las mujeres pre-
sentaron mayor prevalencia de obesidad que los hom-
bres (57,6% vs 41,7%, P < 0,001). En cambio la preva-
lencia de diabetes fue superior en hombres (56% vs

Tabla I
Características generales de la población

Características Total (n = 945) Hombre (n = 340) Mujer (n = 605) p*

Edad (años) 67,3 ± 6,2 66,8 ± 5,9 67,6 ± 6,6 0,053

Peso (kg) 77,6 ± 12,9 81,2 ± 12,1 75,6 ± 13,0 < 0,001

Altura(m) 1,6 ± 0,08 1,7 ± 0,06 1,5 ± 0,06 < 0,001

IMC (kg/m2) 30,9 ± 5,1 29,4 ± 4,0 31,8 ± 5,5 < 0,001

PAS (mmHg) 146,6 ± 22,1 147,0 ± 21,1 146,3 ± 22,7 0,655

PAD (mmHg) 81,5 ± 10,9 81,9 ± 10,9 81,6 ± 10,9 0,498

CT (mg/dl) 208,3 ± 40,4 200,3 ± 38,1 212,8 ± 40,9 < 0,001

LDL-c (mg/dl) 128,9 ± 37,5 124,0 ± 36,8 131,6 ± 37,7 0,159

HDL-c (mg/dl) 53,3 ± 13,8 48,9 ± 12,1 55,8 ± 14,1 < 0,001

Triglicéridos (mg/dl)** 130,9 ± 80,8 137,1 ± 73,9 127,4 ± 84,3 0,025

Glucosa (mg/dl) 122,7 ± 40,4 128,5 ± 41,8 119,4 ± 39,3 0,001

Obesidad (%) 52,1 41,7 57,6 < 0,001

Hipertensión (%) 79,7 71,4 84,4 < 0,001

Diabetes mellitus (%) 48,5 56,0 44,3 0,001

Fumadores actuales (%) 11,9 26,7 3,6 < 0,001

Energia total (kcal/d) 2.254 ± 662 2.419 ± 687 2.165,3 ± 63 0,001

Los valores son presentados como media ± desviación tipíca para las variables continuas o % para las variables categóricas.
*Valor P en la comparación de las correspondientes variables entre hombres y mujeres. Se empleó la prueba t de Student para comparar medias. 
** Valor calculado para el logaritmo de la concentración de triglicéridos
IMC: Índice de Masa Corporal, PAS: presión arterial sistólica, PAD: presión arterial diastólica, CT: Colesterol total.
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44,3%, P = 0,001). El aporte calórico fue significativa-
mente diferente entre hombres y mujeres (2.365,1 ±
616,0 y 2.109,8 ± 547 kcal; P = 0,001, respectiva-
mente) por lo que los datos que se presentan de con-
sumo de alimentos han sido ajustados por la ingesta
energética. 

Diferencias de consumo de carne y pescado por sexo 
y por grupos de factores de riesgo cardiovascular

En la tabla II se presentan las medias de consumo
de carne blanca, roja, embutidos, vísceras, pescado y
marisco en veces por semana tanto de manera global
como entre hombres y mujeres. Se observa que el
consumo de carne roja es superior al consumo de
carne blanca (7,4 ± 4,7 vs 3,1 ± 1,8 v/sem respectiva-
mente). El consumo de pescado es de 4,5 ± 2,6
v/semana o 67,6 g/día. En cuanto a las diferencias de
consumo, observamos que el consumo de carne roja,
embutidos en general y el salchichón, chorizo, morta-
dela, morcilla, y bacon/tocino en particular fue supe-
rior en hombres que en mujeres (p = 0,031, P < 0,001;
P < 0,001; p = 0,030 respectivamente). Sin embargo,
el consumo de carne blanca en general y de pollo y
pavo en particular fue significativamente más elevado
en las mujeres (P = 0,022; P = 0,0022 respectiva-
mente) (tabla II).

Al analizar los patrones de consumo de carne y pes-
cado por factores de riesgo cardiovascular (RCV)

(tabla III), observamos que los obesos presentaban
significativamente un consumo superior de embuti-
dos (1,4 ± 1,7 obesos vs 1,2 ± 1,7 v/sem no obesos; P
= 0,025). El riesgo de obesidad también fue superior
para aquellas personas que consumían embutidos
(OR

ajustada
1,12 [1,81-3,46]; p = 0,027). Al estratificar

por sexo, los hombres obesos presentaron un con-
sumo superior y estadísticamente significativo de
carne roja (p = 0,012). Además, los diabéticos (total
de la muestra estudiada) presentaban un consumo
inferior de pescado (4,1 ± 2,2 diabéticos vs 4,7 ± 2,3
no diabéticos; p = 0,017); si bien no hubo diferencias
de consumo en cuanto a carne blanca, roja y embuti-
dos. Las mujeres diabéticas también presentaron un
consumo inferior de pescado en comparación con las
no diabéticas (p < 0,001). En un análisis más deta-
llado, observamos que la ingesta total de pescado se
asoció con un menor riesgo de diabetes tras ajustar
por sexo, edad y energía total (OR

ajustada
0,910 [0,855-

0,960]; P = 0,003). 
Los fumadores presentaron un consumo superior

de carne roja y embutidos (9,3 ± 4,5 fumadores vs 7,2
± 4,7 v/sem no fumadores; P = 0,003 y 2 ± 2,2 fuma-
dores vs 1,2 ± 1,6 v/sem no fumadores; P = 0,005 res-
pectivamente). El consumo de carne blanca y pescado
no se asoció al consumo de tabaco. Hombres no fuma-
dores también presentaron un consumo superior de
carne roja y embutidos (p = 0,016 y p = 0,018 respec-
tivamente). Dado que existen diferencias en el con-
sumo de energía entre diabéticos y no diabéticos,

Tabla II
Consumo de carne y pescado (veces/semana) en población mediterránea de alto riesgo cardiovascular

Características Total (n = 945) Hombre (n = 340) Mujer (n = 605) p*

Carne blanca 3,1 ± 1,8 3,0 ± 1,9 3,1 ± 1,7 0,022
Pollo/Pavo (1 ración)* 2,3 ± 1,6 2,1 ± 1,6 2,4 ± 1,5 0,002
Conejo/Liebre (1 ración)* 0,7 ± 0,7 0,8 ± 0,8 0,7 ± 0,7 0,409

Carne roja 7,4 ± 4,7 8,4 ± 5,0 6,9 ± 4,5 0,031
Ternera (1 ración)* 0,8 ± 1,1 0,9 ± 1,1 0,7 ± 1,1 0,382
Cerdo (1 ración)* 0,7 ± 1,0 0,8 ± 1,0 0,6 ± 1,0 0,214
Cordero (1 ración)* 0,5 ± 0,7 0,6 ± 0,7 0,5 ± 0,6 0,088
Jamón (30 g) 2,3 ± 2,0 2,6 ± 2,2 2,1 ± 2,0 0,107
Jamón York (30 g) 1,7 ± 2,0 1,6 ± 2,1 1,8 ± 1,9 0,066

Embutidos 1,3 ± 1,7 1,7 ± 2,0 1,0 ± 1,1 < 0,001
Salchichón/chorizo/mortadela/morcilla (50 g) 0,7 ± 1,2 1,0 ± 1,5 0,5 ± 1,0 < 0,001
Paté (25 g) 0,1 ± 0,5 0,2 ± 0,5 0,1 ± 0,5 0,361
Hamburguesa/albóndigas (50 g) 0,3 ± 0,7 0,4 ± 0,9 0,3 ± 0,6 0,971
Bacon/tocino (50 g) 0,1 ± 0,4 0,2 ± 0,4 0,1 ± 0,4 0,030
Vísceras (1 ración)* 0,2 ± 0,6 0,2 ± 0,5 0,2 ± 0,6 0,317

Pescado 4,5 ± 2,6 4,6 ± 2,9 4,4 ± 2,5 0,847
Pescado Blanco (1 ración)* 2,1 ± 1,5 2,0 ± 1,7 2,1 ± 1,4 0,193
Pescado azul (130 g) 2,4 ± 1,9 2,5 ± 2,0 2,3 ± 1,8 0,442
Pescado fresco azul 1,2 ± 1,2 1,3 ± 1,3 1,2 ± 1,1 0,423
Latas de pescado en aceite (50 g) 1,1 ± 1,3 1,2 ± 1,4 1,1 ± 1,2 0,641
Marisco (200 g) 0,9 ± 0,9 0,9 ± 0,9 0,8 ± 0,8 0,978

Los datos son presentados como medias±desviación tipíca. Todas las medias están ajustadas por energía total (kcal).
*Una ración es equivalente entre 100-150 g (se ha utilizado 125 g para los cálculos).
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fumadores y no fumadores, así como en el consumo
de carne por sexo y edad, se realizó el ajuste por ener-
gía total, edad, sexo y por IMC (este último en el caso
de diabetes y la obesidad). Dichos ajustes no modifi-
caron la significación estadística salvo en el caso del
mayor consumo de carne roja en fumadores (p =
0,097). La hipertensión no se asoció al consumo de
cualquier tipo de carne. Sin embargo, el consumo de
pescado fue significativamente inferior en los no
hipertensos que en los hipertensos tras ajustar por
energía, edad, sexo, IMC (4 ± 2,3 no hipertensos vs
4,6 ± 2,7 v/sem en hipertensos; P

ajustada
= 0,017).

Consumo de carne y pescado en los diferentes 
grupos etarios

Tomando como criterio la media de edad de la pobla-
ción (67,3 ± 6,2) se dividió a la misma en dos grupos (al
utilizar la mediana los resultados fueron los mismos).
Personas con edad menor a 67,3 años y personas con
edad mayor o igual a 67,3 años. Se realizó un análisis de
comparación de frecuencias de consumo mediante t de
Student y se obtuvieron los valores de la significación
indicativos de las diferencias de medias existentes entre
grupos (p < 0,05). En la figura 1 se muestra la frecuencia

Tabla III
Consumo de carne y pescado (veces/semana) por grupos de factores de riesgo cardiovascular

Carne blanca Carne roja Embutidos Pescado

Obesidad
Obeso Total 3,0 ± 1,7 7,6 ± 4,8 1,4 ± 1,7 4,3 ± 2,5

Hombre 2,8 ± 1,7 8,8 ± 5,1** 1,8 ± 2,1 4,5 ± 2,9
Mujer 3,0 ± 1,6 6,9 ± 4,5 1,1 ± 1,5 4,2 ± 2,2

No obeso Total 3,0 ± 1,8 7,2 ± 4,6 1,2 ± 1,7 4,5 ± 2,8
Hombre 2,8 ± 1,9 7,6 ± 4,6 1,5 ± 2,0 4,4 ± 2,6
Mujer 2,9 ± 1,7 6,8 ± 4,5 0,9 ± 1,3 4,4 ± 2,2

p* 0,927 0,227 0,025 0,309

Diabetes
Sí Total 2,9 ± 1,7 7,2 ± 4,7 1,2 ± 1,7 4,1 ± 2,2

Hombre 2,8 ± 1,8 7,8 ± 4,5 1,4 ± 1,9 4,2 ± 2,4
Mujer 2,9 ± 1,6 6,7 ± 4,6 1,0 ± 1,4 3,9 ± 1,91

No Total 3,1 ± 1,8 7,7 ± 4,8 1,4 ± 1,7 4,7 ± 2,8
Hombre 2,9 ± 2,0 8,6 ± 5,1 1,9 ± 2,2 4,7 ± 2,7
Mujer 3,1 ± 1,7 7,0 ± 4,4 1,1 ± 1,3 4,6 ± 2,7

p* 0,449 0,546 0,305 0,005

Fumador
Sí Total 2,8 ± 1,8 9,3 ± 4,5 2,0 ± 2,2 4,1 ± 2,3

Hombre 2,8 ± 1,9 9,2 ± 4,6*** 2,1 ± 2,4*** 4,3 ± 2,3
Mujer 2,7 ± 1,1 8,2 ± 4,1 1,3 ± 1,1 3,6 ± 1,8

No Total 3,1 ± 1,7 7,7 ± 4,7 1,2 ± 1,6 4,5 ± 2,7
Hombre 2,9 ± 1,8 6,8 ± 4,5 1,5 ± 1,9 4,5 ± 2,8
Mujer 3,0 ± 1,7 7,0 ± 4,4 1,0 ± 1,4 4,3 ± 2,5

p* 0,252 0,003 0,005 0,103

Hipertensión
Sí Total 3,1 ± 1,7 7,4 ± 4,7 1,3 ± 1,7 4,6 ± 2,7

Hombre 2,8 ± 1,8 8,2 ± 4,8 1,7 ± 2,0 4,6 ± 2,7
Mujer 3,0 ± 1,7 6,8 ± 4,5 1,0 ± 1,3 4,4 ± 2,5

No Total 2,9 ± 1,8 7,6 ± 4,9 1,4 ± 1,8 4,0 ± 2,3
Hombre 2,9 ± 2,0 8,0 ± 4,6 1,5 ± 1,9 4,2 ± 2,7
Mujer 2,8 ± 1,5 7,1 ± 5,1 1,2 ± 1,6 3,9 ± 1,9

p* 0,503 0,696 0,932 0,022

Los valores son presentados como medias ± desviación tipíca. 
*Valor P en la comparación de las correspondientes variables por grupos de factores de riesgo para el total de la población.
**P < 0,05 para la comparación entre hombres obesos y no obesos. 
1P < 0,05 para la comparación entre mujeres diabéticas y no diabéticas.
***P < 0,05 para la comparación entre hombres fumadores y no fumadores.
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de consumo semanal de aquellos alimentos dentro del
grupo de carne para los que se obtuvieron diferencias sig-
nificativas entre grupos de edad tras el análisis de compa-
ración de medias. No se observaron diferencias estadísti-
camente significativas en el consumo energético entre los
dos grupos (< 67,3 años 2,205,8 ± 549,4 y > 67,3 años
2,161,2 ± 616,0 kcal; P = 0,344). Los individuos menores
de 67,3 años tuvieron una frecuencia de consumo mayor
de ternera, cerdo, cordero y en total del grupo de carne
roja que los de mayor o igual edad (ternera: 0,9 ± 1,2 vs
0,6 ± 0,8 v/sem; cerdo: 0,8 ± 1,15 vs 0,55 ± 0,7; cordero:
0,6 ± 0,8 vs 0.5 ± 0,6 v/sem; carne roja: 7,8 ± 4,7 vs 6,7 ±
4,5 v/sem respectivamente).

Correlaciones entre el consumo de carne y pescado 
y otros factores de riesgo cardiovasculares

En la tabla IV se presentan las correlaciones obtenidas
para el consumo de carne y pescado (veces por semana) y
otros factores de riesgo cardiovascular en la muestra estu-
diada. Como era de esperar, se obtuvieron correlaciones
negativas entre el consumo de carne roja, embutidos y
vísceras y la adherencia a la DM (P = 0,003; P = 0,001; P
= 0,004 respectivamente) (datos no mostrados en tabla).
Además, tanto el consumo de carne roja como el de
embutidos se correlacionaron positivamente con el peso
(p = 0,115, P = 0,001 y p = 0,126; P < 0,001 respectiva-
mente). El consumo de pescado se correlacionó negativa-
mente con las concentraciones de glucosa (P = 0,016). Al
considerar otros factores de riesgo cardiovascular no se
obtuvieron correlaciones significativas, sin embargo,
cuando estratificamos en consumo de pescado mayor de 3
veces por semana o inferior a 3 veces por semana (tal y
como se considera en el cuestionario de adherencia a la
DM) observamos que una ingesta total de pescado supe-
rior a 3 veces por semana se asociaba a menores concen-
traciones de triglicéridos (consumo ≥ 3 v/sem: 128,5 ±
70,5 vs consumo < 3 v/sem 142,8 ± 86,3; p

ajustada 
= 0,042).

Discusión

En el presente estudio llevado a cabo en población
mediterránea de alto riesgo cardiovascular hemos esti-

mado el consumo de carne y pescado así como su aso-
ciación con determinados factores de RCV y estilos de
vida. Además, hemos estudiado las diferencias de con-
sumo según la edad y las correlaciones existentes entre
el consumo de estos alimentos y la adherencia a la DM
así como la correlación con otros factores de riesgo car-
diovascular. El consumo de carne roja en esta pobla-
ción mediterránea es elevado, alcanzando una media de
una vez al día. Dentro de esta clasificación, el consumo
de jamón es de dos veces a la semana, cuya fuente de
ácidos grasos difiere del resto de embutidos. Sin
embargo, el consumo total de este tipo de carne resulta
elevado en comparación con las recomendaciones ali-
mentarias. Esto podría estar influenciado por las reco-
mendaciones clásicas de consumir ternera a la plancha
en múltiples dietas para perder peso. 

Además, en nuestro estudio observamos diferencias
de consumo entre hombres y mujeres, siendo las mujeres
las que presentaron un mayor consumo de carne blanca y
menor de carne roja y embutidos. Los estudios que anali-
zan e identifican patrones dietéticos mediante análisis de
cluster coinciden en que las mujeres presentan mayor
puntuación para “patrones dietéticos sanos” o “dietas
prudentes” en comparación con los hombres26-27. Según
la encuesta Nacional de Salud de la Comunidad Valen-
ciana, también hay un mayor porcentaje de hombres
(23,8%) que consumen de 1-2 veces al día embutidos
mientras que lo hace el 18,3% de las mujeres. 

En el análisis detallado por grupos de factores de
riesgo cardiovascular, observamos diferencias de con-
sumo de embutidos entre los obesos y no obesos y entre
fumadores y no fumadores, siendo mayor el consumo
entre los individuos obesos y fumadores. También los
fumadores presentaron mayor consumo de carne roja
en general. Otros estudios coinciden en que los indivi-
duos que tienen un consumo elevado de carne roja son
también aquellos que mas fuman28. Además, el con-
sumo de embutidos en particular se asoció con mayor
riesgo de obesidad y tanto el consumo de carne roja
como de embutidos con un mayor peso. Diferentes
estudios coinciden que patrones dietéticos caracteriza-
dos por un consumo elevado de carne roja y carne pro-
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Fig. 1.—Consumo de diferentes tipos de carne según la edad
(< 67,3 o ≥ 67,3).
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Tabla IV
Correlaciones entre el consumo de carne y pescado
en veces por semana y parámetros antropométricos

y bioquímicos en la población general

Peso (kg) Glucosa (mg/dl)

ρ p ρ p

Carne roja 0,115 0,001 0,033 0,333

Embutidos 0,126 < 0,001 0,03 0,384

Vísceras 0,041 0,228 0,049 0,153

Carne blanca -0,016 0,632 -0,038 0,266

Pescado -0,012 0,728 -0,082 0,016

ρ: coeficiente de correlación (rho de Spearman).
P: valor, significación estadística P < 0,05.
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cesada están asociadas con un incremento de en los
índices de obesidad29 y obesidad central30-31. 

En general, se observa un consumo total de pescado
elevado, aproximadamente 4 veces semanales, caracte-
rístico de la DM donde se recomienda un consumo de 3 o
más veces a la semana. El consumo medio de pescado
reportado en el estudio epidemiológico MEDIS llevado
a cabo en población mediterránea fue inferior (1,9 ± 1,2
v/sem), sin embargo consideraron el consumo medio
de pescado por un periodo de 30 años18. Si comparamos
el consumo de pescado en población mediterránea con
otras cohortes europeas dentro del Estudio EPIC lle-
vado a cabo en hombres y mujeres desde 35-74 años de
edad, el consumo de pescado en Reino Unido es uno de
los mas bajos (media de 10 g/día en mujeres y 14 g/día
en hombres) en comparación con España donde el con-
sumo medio de pescado fue mas elevado (22,3 g/día en
mujeres y 42,6 g/día en hombres)32. En nuestro estudio
el consumo de pescado en hombres y mujeres fue supe-
rior (68,4 g/día y 67,6 g/día respectivamente). Como
podemos observar, las comparaciones se hacen difíci-
les por la distinta manera de expresar los resultados y
los diferentes grupos de edad comparados. Además,
también detectamos un mayor consumo de pescado
entre los diabéticos en comparación con los no diabéti-
cos. El consumo de pescado es un factor protector
frente al riesgo de diabetes y está inversamente correla-
cionado con las concentraciones de glucosa en ayunas.
A pesar de tratarse de un estudio transversal con las
limitaciones que comporta en cuanto a no poder ver
una relación causal, son varios los estudios que coinci-
den en que el consumo de pescado, tanto blanco y en
mayor grado azul, se asocia con un menor riego de dia-
betes tipo 2. Patel et al. (2009)17 mostró que la ingesta
de pescado total estaba asociada a una disminución del
25% del riesgo de diabetes independientemente de
otros factores. Un estudio llevado a cabo en población
Mediterránea de edad avanzada también reportó una
asociación inversa entre el consumo total de pescado
(en gramos por semana) y los niveles de glucosa en
ayunas (β -0,16, P = 0,008) si bien este estudio no ana-
lizó el riesgo de diabetes. Sin embargo, no se encontró
una asociación entre el consumo de pescado (2 o mas
veces por semana) y el riesgo de diabetes en el estudio
de las enfermeras. El tipo y la cantidad y de pescado
consumido y la forma de cocinarlo podría explicar
resultados inconsistentes entre algunos estudios lo que
dificulta la comparación y la interpretación de los
resultados. 

Se han sugerido algunas hipótesis y mecanismos que
intentan explicar por qué el consumo de pescado podría
estar relacionado con el riesgo de diabetes. El aumento
de los omega 3 en las células del músculo esquelético
mejora la sensibilidad a la insulina33. Otro posible meca-
nismo podría ser que la composición amino acídica del
pescado podría incrementar la captación de glucosa por
el músculo esquelético vía mejora en la sensibilidad a la
insulina34. Esto explicaría mejor porqué la ingesta total
de consumo de pescado se asocia con el riesgo de diabe-

tes y no solo en particular el consumo de pescado azul,
tal y como ocurre en nuestro estudio. 

Además, en nuestro estudio, encontramos diferencias
de consumo de carne según la edad. El consumo de carne
roja en general y de cerdo, ternera y cordero en particular
fue menor en aquellos individuos de mayor edad (≥ 63,7
años) mientras que el consumo de carne blanca permane-
ció similar entre los dos grupos. Esto podría estar relacio-
nado con los procesos fisiológicos del envejecimiento
como la dificultad masticatoria, la perdida de dientes y la
disminución de la secreción de la saliva lo que dificulta el
consumo y digestión de estos alimentos. 

En conclusión, la población mediterránea de alto
riesgo cardiovascular y edad avanzada estudiada pre-
senta un consumo elevado de carne roja y de pescado.
Este consumo varía en función de los factores de riesgo
cardiovascular teniendo en cuenta la energía total con-
sumida. A pesar de que las correlaciones obtenidas
entre el consumo de carne y pescado y el peso y las
concentraciones de glucosa no fueron elevadas, el con-
sumo de pescado se asoció con una menor prevalencia
de diabetes y menor concentración de glucosa mientras
que el consumo de carne roja, en particular de embuti-
dos, se asoció con mayor peso y prevalencia de obesi-
dad. Dado que la adherencia a la DM se caracteriza por
mayor consumo de pescado y menor de carne, habría
que instaurar programas de intervención dietética para
disminuir el consumo de carne y mantener el consumo
de pescado en este grupo de población.
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Control gravimétrico en la nutrición parenteral: de la teoría a la práctica
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WEIGHT MONITORING IN PARENTERAL
NUTRITION: FROM THEORY TO PRACTICE

Abstract

Objective: To assess the usefulness of establishing a
routine gravimetric as quality assurance after the devel-
opment of parenteral nutrition (PN) with a gravimetric
error less than ± 5%.

Material and methods: Prospective study in which 5 to 8
large volume PN were weighed daily during 2 months and
for 4 months all small volume PN, considering this the
real weight. The theoretical weight was calculated taking
into account the densities, volumes of all products used in
processing and the weight of the bags used. The gravimet-
ric error was calculated as a percentage compared to the
theoretical weight.

Results: 168 large volume PN and 42 small volume
were weighed, gravimetric errors measures were 1,42%
(SD = 1,31) and 1,26% (SD = 0,64), with a gravimetric
error less than 5% in 98,8% and 100% respectively.

Conclusion: Establishing a routine gravimetric control
is an useful strategy that can help to guarantee the quality
of the PN development.

(Nutr Hosp. 2011;26:1041-1044)

DOI:10.3305/nh.2011.26.5.5125
Key words: Medication error. Quality assurance. Parente-

ral nutrition.

Resumen

Objetivo: Valorar la utilidad de un control gravimé-
trico rutinario como control de calidad tras la elabora-
ción de nutriciones parenterales (NP) con un error gravi-
métrico inferior al ± 5%.

Material y métodos: Estudio prospectivo, en el que
durante 2 meses se pesaron diariamente de 5 a 8 NP de
gran volumen y durante 4 meses todas las NP de pequeño
volumen, considerándose este valor el peso real. El peso
teórico se calculó teniendo en cuenta las densidades, los
volúmenes de todos los productos utilizados en la elabora-
ción y el peso de las bolsas multicapas utilizadas. El error
gravimétrico se calculó en porcentaje con respecto al peso
teórico.

Resultados: Se pesaron 168 NP de gran volumen y 42 de
pequeño volumen, las medias de los errores gravimétricos
fueron 1,42% (SD = 1,31) y 1,26% (SD = 0,64), con un
error gravimétrico inferior al 5% en el 98,8% y 100%
respectivamente.

Conclusión: Establecer un control gravimétrico ruti-
nario es una estrategia útil que puede ayudar a garantizar
la calidad de la elaboración de NP. 

(Nutr Hosp. 2011;26:1041-1044)

DOI:10.3305/nh.2011.26.5.5125
Palabras clave: Error de medicación. Control de calidad.

Nutrición parenteral.

Abreviaturas

NP: Nutrición parenteral.
ASHP: Sociedad Americana de Farmacéuticos de

Hospitales.
ASPEN: Sociedad Americana de Nutrición Parente-

ral y Enteral.
CG: Control gravimétrico.
SENPE: Sociedad Española de Nutrición Parenteral

y Enteral.

SEFH: Sociedad Española de Farmacia Hospitalaria.
EMEA: Agencia Europea para la Evaluación del

Medicamento.

Introducción

El correcto manejo del soporte nutricional ha
demostrado reducir la morbi-mortalidad en pacientes
ingresados y tener una importante repercusión, tanto en
la disminución de la estancia hospitalaria como en los
costes y complicaciones asociados1, pero la nutrición
parenteral (NP) no está exenta de riesgos y puede cau-
sar a los pacientes problemas de tipo mecánico, infec-
cioso y metabólico2. En la NP, como en cualquier fór-
mula magistral, debe realizarse un control sobre el
producto terminado con el fin de asegurar la calidad y
la seguridad3. 
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La Sociedad Americana de Farmacéuticos de Hospi-
tales (ASHP) y la Sociedad Americana de Nutrición
Parenteral y Enteral (ASPEN) establecen en sus reco-
mendaciones que el farmacéutico es el responsable de
asegurar la calidad de las NP elaboradas en el Servicio
de Farmacia4,5 y para ello es necesario establecer estra-
tegias. Una de las estrategias que se puede establecer
para el control de calidad del producto final en la elabo-
ración de mezclas de NP es el análisis o control gravi-
métrico (CG), que consiste en comparar el peso real del
producto con el calculado según el volumen y densidad
de cada uno de sus componentes6, esta diferencia debe
encontrarse dentro de un margen razonable y previa-
mente establecido.

El Grupo de Nutrición de Farmacia de la Sociedad
Española de Nutrición Parenteral y Enteral junto con la
Sociedad Española de Farmacia Hospitalaria (grupo
SENPE-SEFH) mediante la publicación de la Estanda-
rización del Soporte Nutricional Especializado en
2009, recomiendan realizar un control gravimétrico
para el control de calidad de mezclas de NP7. La Agen-
cia Europea para la Evaluación del Medicamento
(EMEA) establece que el 100% de las NP deben prepa-
rarse con un error gravimétrico inferior al 5%6.

En la práctica habitual, la mayoría de NP para adultos
se elaboran utilizando frascos completos para el aporte de
macronutrientes, lo que podría limitar la utilidad del CG,
ya que éstos pueden tener un error de ± 10%7. En la pre-
paración de NP de neonatos habitualmente no se utilizan
frascos completos y la medición del volumen de macro-
nutrientes se realiza con mayor exactitud, por lo que el
límite del CG podría ser más estricto (inferior al 5%)7. 

El CG puede ser útil en la identificación de potencia-
les errores de medicación en el proceso de preparación
de la NP y su incorporación rutinaria podría contribuir
a garantizar la calidad de estas preparaciones y dismi-
nuir la incidencia de errores en este proceso8. El obje-
tivo principal del presente trabajo fue valorar la utili-
dad en la práctica habitual de establecer CG rutinario
tras la elaboración de cada NP con un error gravimé-
trico inferior al ± 5%. Como objetivo secundario se
estableció valorar si la magnitud del error se relacio-
naba con la cantidad o el tipo de material utilizado y
con el personal elaborador.

Material y métodos

Se trata de un estudio prospectivo en el que durante los
días laborables de 2 meses (marzo y abril de 2010) se
pesaron al azar un mínimo de 5 NP de gran volumen
(rango 5-8) utilizando una báscula con una precisión de 5
gramos y durante 4 meses (de marzo a junio de 2010) se
pesaron todas las NP de pequeño volumen utilizando una
báscula con precisión de décima de gramo, este valor se
consideró el peso real. Para obtener el peso teórico, se
introdujeron en el programa informático utilizado para la
elaboración de NP (Nutriwin®) las densidades de todos
los productos y el peso de las bolsas multicapas utiliza-

das, apareciendo el mismo en la hoja de elaboración. El
error gravimétrico se calculó en porcentaje respecto al
peso teórico mediante la siguiente ecuación:

Error gravimétrico(%) = [(peso real-peso teórico) × 100]/peso teórico

En nuestro estudio se define NP de pequeño volu-
men las inferiores a 300 ml, generalmente destinadas a
neonatos, y de gran volumen al resto de NP (≥ 300 ml).

Además de los pesos teórico y real, de cada NP
incluida en el estudio se registró en una hoja de cálculo
informatizada diseñada para este fin: número de ampo-
llas utilizadas, número de frascos completos y no com-
pletos utilizados, volumen final y personal elaborador,
además para las NP de gran volumen se recogió: tipo de
protocolo y la utilización o no de NP tricompartimenta-
les comercializadas. 

Para evitar un posible sesgo, el personal encargado
de realizar las pesadas y el personal elaborador desco-
nocían el peso teórico de las NP. En las NP de gran
volumen, bajo la responsabilidad del farmacéutico, el
personal de enfermería era el responsable de realizar el
CG y su registro. El CG de las de pequeño volumen fue
realizado y registrado por personal farmacéutico.

Análisis estadístico

Para obtener la media de error gravimétrico los datos
se analizaron en valor absoluto. Los datos de las NP de
gran y pequeño volumen se analizaron por separado por
tener características diferentes: las NP de pequeño volu-
men tienen un peso mucho menor y además en el proceso
de elaboración la medición de volumen es más exacta.

El análisis estadístico se realizó mediante el pro-
grama SPSS® v.17. Las variables cuantitativas conti-
nuas se expresaron como media más desviación están-
dar y las variables cuantitativas discretas como
mediana más rango. La relación entre el error gravimé-
trico y las variables cualitativas binarias se realizó
mediante una prueba T de Student para medias inde-
pendientes. El grado de significación fue del 95%. Para
analizar la relación entre el error gravimétrico y el per-
sonal elaborador se aplicó una prueba de análisis de
variancia ANOVA. En ambos casos se asumió una dis-
tribución normal (n > 30) y se comprobó la homogenei-
dad de varianzas mediante la prueba de Levane. 

Para estudiar la relación entre el error gravimétrico y
el resto de variables cuantitativas se aplicó una prueba
de regresión lineal múltiple. Se asumió la significancia
estadística cuando se obtuvo un valor de p < 0,05. 

Resultados

Nutriciones parenterales de gran volumen

Se realizó el CG a 168 NP de 413 elaboradas durante
los dos meses del periodo de estudio, el volumen medio
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fue de 2.290 ml (SD = 294) y la mediana tanto de frascos
enteros como de ampollas utilizadas fue de 8 (rangos 1-
11 y 5-24, respectivamente). En el 10,1% de la muestra se
utilizó para la elaboración NP tricompartimentales
comercializadas. El peso teórico medio fue de 2.540 g
(SD = 296) y el real medio fue de 2.576 g (SD = 297),
obteniéndose un error medio del 1,42% (SD = 1,31). En
el 98,8% de las NP el error gravimétrico fue inferior al
5% y en el 97,6% el valor del error fue positivo (fig. 1).

2 NP superaron el margen del 5% y fueron desecha-
das, en ambos casos al repetir la preparación y el CG se
encontraron dentro del margen.

No se encontró relación estadísticamente significativa
entre el error gravimétrico y el volumen final (p = 0,204),
la utilización de NP tricompartimentales comercializadas
(p = 0,751) ni el personal elaborador (p = 0,258).

Se encontró una relación lineal, inversa y estadísti-
camente significativa entre el error gravimétrico y el
número de ampollas (P < 0,001) y el número de frascos
enteros utilizados (p = 0,02).

Nutriciones parenterales de pequeño volumen

Se realizó el CG a 42 NP, el 100% de las elaboradas
durante el estudio, en ningún caso se utilizaron frascos
enteros para la elaboración, el volumen medio fue de
173,3 ml (SD = 53,5) y la mediana de productos dife-
rentes fue de 12 (rango 4-14). El peso teórico medio fue
de 230,5 g (SD = 55,5) y el real medio fue de 227,6 g
(SD = 54,5), obteniéndose un error medio del 1,26 %
(SD = 0,64). En el 100% de las NP el error gravimé-
trico fue inferior al 5% y también al 3% (fig. 2). En el
97,6% de los casos el valor del error fue negativo.

No se encontró relación estadísticamente significativa
entre el error gravimétrico y el número de productos dis-
tintos utilizados en la elaboración (p = 0,07), el volumen
final (p = 0,521) ni el personal elaborador (p = 0,642).

Discusión

El CG surge como una estrategia que permite con-
trolar la precisión y exactitud en la preparación de mez-

clas intravenosas, como son las formulaciones de NP9.
Con este trabajo se pone de manifiesto que en la prác-
tica habitual es posible la realización de un CG en las
NP con un límite de error gravimétrico inferior al 5%,
tal y como establecen las recomendaciones de la SEFH
y la SENPE y algunos estudios anteriormente publica-
dos10,11. Las NP que superen este límite deben ser retira-
das y en ningún caso pueden ser dispensadas. A raíz del
presente trabajo se incorporó, en nuestro hospital, este
control a la práctica habitual, realizándose a todas las
NP como un proceso previo a la dispensación.

Las NP de pequeño volumen (< 300 ml), en nuestro
centro, son las destinadas a neonatos y generalmente se
preparan con una exactitud mayor por no utilizar fras-
cos completos. En el presente estudio ninguna de estas
NP sobrepasó un error gravimétrico del 3%, por lo que
parece razonable utilizar este margen en el CG. Existe
también bibliografía que referencia un límite para el
control gravimétrico de ± 3% en la preparación de
NP12,13.

Se observa una tendencia en las NP de gran volumen
hacia el error sistemático por exceso, con un 97,6% de
las NP incluidas en el estudio. La hipótesis que podría
explicar, al menos en parte, este hecho es la tendencia
de la industria farmacéutica a aproximar el volumen
del contenido de los envases hacia el límite superior
permitido por la EMEA. Todo lo contrario ocurre con
las NP destinadas a neonatos, donde la tendencia es
hacia el error por defecto, también con un 97,6% de las
NP pesadas, en este caso la explicación podría venir
dada por el proceso de elaboración, ya que al menos en
nuestro centro, para disminuir el riesgo de introducir
partículas, este tipo de NP se elaboran utilizando un fil-
tro externo por el que deben pasar todos los componen-
tes de la mezcla antes de llegar a la bolsa de NP y es
probable que la parte mínima del líquido que queda en
el propio filtro origine estas diferencias con respecto al
peso teórico (1,26% en nuestro estudio).

En nuestro estudio la magnitud de error gravimétrico
no depende de las variables estudiadas, incluido el per-
sonal elaborador, con excepción del número de ampo-
llas y frascos completos en las NP de gran volumen,
donde se observa una relación inversa. En cualquier

Control gravimétrico en la nutrición
parenteral
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Fig. 1.—Gráfico que representa el error gravimétrico (%) de
cada nutrición parenteral de gran volumen.
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Fig. 2.—Gráfico que representa el error gravimétrico (%) de
cada nutrición parenteral de pequeño volumen.
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caso, serían necesarios más estudios y con un mayor
tamaño de muestra para poder valorar la influencia de
las variables en la magnitud de error gravimétrico.

El establecimiento de un CG rutinario con un mar-
gen del 5% no sustituye a otros controles, y por sí
mismo no garantiza la calidad en la elaboración de las
NP, ya que no detecta pequeños errores de volumen.
Un error, de unos pocos mililitros, en la carga del volu-
men de macronutrientes, probablemente no tenga con-
secuencias clínicas, pero si se trata de electrolitos de
estrecho margen terapéutico como el potasio, podría
aumentar el riesgo de tener importantes consecuencias
clínicas14.

En definitiva, establecer un CG rutinario en la elabo-
ración de NP es una estrategia útil, sencilla, rápida y con
un coste económico asumible para la mayoría de cen-
tros, ya que para ponerla en marcha únicamente se nece-
sita disponer de una báscula de precisión y personal para
realizar la pesada, y que de forma conjunta a otros méto-
dos, como la inspección visual del producto terminado y
el control de componentes entre otros, puede ayudar a
garantizar la calidad de estas preparaciones. 
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TEMPOROMANDIBULAR JOINT DYSFUNCTION,
DISABILITY AND ORAL HEALTH IN A 
COMMUNITY-DWELLING ELDERLY 

POPULATION

Abstract

Introduction: Temporomandibular joint dysfunction
(TMD) is involved in important activities of the stomatog-
nathic system for nutrition, such as chewing or swallow-
ing. If the physiological tolerance of its components is
exceeded, it can trigger symptoms of temporomandibular
dysfunction (TMD). 

Objectives: To assess and relate the symptoms of TMD,
functional limitations and estimates of self-perceived oral
health and general geriatric population in a community-
dwelling elderly population.

Methods: An observational study was performed. Ninety-
four persons belonging to units of Granada Geriatric Day
were assessed symptoms of TMD (Helkimo Simplified
Index), pain (VAS scale), functional limitation of stom-
atognathic system (research diagnostic criteria for tem-
poromandibular disorders CDI/TTM), jaw opening
index, general health index (1-5) and oral health (geri-
atric oral health assessment).

Results: In the total sample, 42.7% had at least one
symptom of TMD. The most common symptoms were
muscular fatigue (26.6%), noise (21.3%) and TMD pain
(14.9%). The most common non-specific symptoms in the
symptomatic group were neck pain and nervousness. A
48.9% of the sample had functional limitation in oro-
facial activities. Also, there was a statistically significant
association (p < 0.05) between the jaw opening index and
symptomatic and asymptomatic groups with TMD. 

Conclusions: In the group with symptoms of TMD
were more common temporomandibular joint depar-
tures and pain, and they presented lower values in oral
and general health self-perception.

(Nutr Hosp. 2011;26:1045-1051)
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Resumen

Introducción: Las articulaciones temporomandibula-
res (ATM) intervienen en importantes acciones del sis-
tema estomatognático para la nutrición, como son la mas-
ticación o la deglución. Si la tolerancia fisiológica de sus
componentes es superada, pueden desencadenarse sínto-
mas de disfunción temporomandibular (DTM). 

Objetivos: Valorar y relacionar los síntomas de la
DTM, las limitaciones funcionales y la estimación de la
salud oral y general autopercibida en una población
geriátrica semi-institucionalozada. 

Métodos: Se realizó un estudio descriptivo, observacio-
nal. A 94 personas pertenecientes a Unidades de Día
Geriátricas de Granada se les evaluó la sintomatología de
DTM (índice anamnésico de Helkimo), el dolor (escala
EVA), la limitación funcional del sistema estomatogná-
tico (criterios diagnósticos de investigación de los trastor-
nos temporomandibulares CDI/TTM), el índice de aper-
tura mandibular, la salud general (índice de 1-5) y la
salud oral (índice de evaluación de salud oral geriátrica). 

Resultados: Del total de la muestra el 42,7% presentó al
menos un síntoma de DTM. Los síntomas más comunes
fueron la fatiga muscular (26,6%), los ruidos (21,3%) y el
dolor en la ATM (14,9%). La clínica inespecífica más fre-
cuente en el grupo sintomático fue la cervicalgia y el ner-
viosismo. El 48,9% de la muestra presentó limitación fun-
cional en actividades orofaciales. También, se encontró
una asociación estadísticamente significativa (p < 0,05)
entre el índice de apertura mandibular y los grupos sinto-
máticos y asintomáticos de DTM. 

Conclusiones: En el grupo con sintomatología de DTM
fueron más frecuentes las desviaciones y algias de la arti-
culación temporomandibular, y se presentaron valores
inferiores de autopercepción de salud oral y general. 

(Nutr Hosp. 2011;26:1045-1051)
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Introducción

El aparato estomatognático es un complejo sistema
que abarca varias estructuras como la mandíbula, el
cráneo, la cara y el cuello. El cráneo y la mandíbula se
encuentran relacionados por las articulaciones tempo-
romandibulares (ATM), la musculatura masticatoria y
el sistema nervioso. Así, es posible el movimiento en
estrecha y compleja relación con otras estructuras
como la columna cervical y la región orofacial. Cuando
los niveles fisiológicos de algunos de estos componen-
tes son alterados, pueden generarse trastornos funcio-
nales e incluso estructurales con su correspondiente
repercusión clínica. En general, aunque los signos y
síntomas son variados (ruidos, dolor localizado, pro-
blemas musculares, auditivos), se encuadran dentro de
la entidad nosológica conocida como “disfunción tem-
poromandibular” (DTM), cuya etiología es multifacto-
rial y aún controvertida. Entre los factores influyentes
destacan los hábitos parafuncionales como el bruxismo
y psicopatologías como la ansiedad1. El síndrome de
disfunción temporomandibular se diagnostica en base
a una historia de dolor, sensibilidad muscular y limita-
ción del movimiento de la mandíbula (trismo). Este
dolor está frecuentemente incrementado durante la
masticación. La DTM tiene una etiología multifacto-
rial, pero el estrés psicológico ha sido reconocido como
una de sus principales causas. Los estudios epidemio-
lógicos sugieren que entre el 50% y el 75% de la pobla-
ción tiene signos de DTM en algún momento de su
vida; y de un 20% a un 25% de estos sujetos desarrollan
los síntomas posteriormente, sin requerir tratamiento.
La DTM está presente en todos los grupos de edad, su
prevalencia es similar en ambos sexos, aunque son las
mujeres las que requieren con mayor frecuencia
requieren tratamiento2.

La articulación temporomandibular interviene en la
masticación, y cualquier disfunción a este nivel va a
repercutir negativamente en la ingesta de alimentos2.
Los sujetos con disfunción temporomandibular tienen
que realizar una selección de los alimentos que consu-
men. Incluso, resulta muy embarazoso para estos suje-
tos comer acompañados, debido a los sonidos que se
producen durante la masticación, lo que les obliga a
masticar más lentamente, además de estar presente el
dolor y el trismo3,4. El estado nutricional de las personas
depende del estado de función y disfunción de la articu-
lación temporomandibular. Las limitaciones o movi-
mientos dolorosos de la mandíbula condiciona en los
sujetos la elección de los alimentos en base a su consis-
tencia, y no en relación a su valor nutricional. Además,
las personas con DMT ingieren nutrientes poco esen-
ciales, así como una cantidad excesiva de carbohidra-
tos, proteínas y grasas5. Como resultado de ello, los
sujetos tienen un escaso control de su peso corporal y
una deficiencia de vitaminas esenciales. La sinovitis, la
capsulitas, y la artritis inflamatoria son causas comunes
de DTM. Sin embargo, una adecuada ingesta de
nutrientes esenciales a causa de la DTM, va a retardar

la capacidad de regeneración de los tejidos, en los pro-
cesos que están generando la DTM. El estado nutricio-
nal del paciente va a repercutir en la remodelación tisu-
lar. En la DTM, los sujetos requieren la ingesta
principalmente de vitamina A, B y C; proteínas, zinc y
hierro, que son esenciales para la actividad de división
y regeneración celular del tejido conectivo. Estas célu-
las necesitan más nutrientes debido al incremento de la
síntesis de proteínas y de ARN5.

Los cuadros con clínica muy manifiesta de la articu-
lación temporomandibular no son frecuentes en perso-
nas mayores6,7. Ello puede inducir quizás a una infrava-
loración de la patología del sistema estomatognático en
la población geriátrica en detrimento de funciones tan
básicas y vitales como la masticación y/o la deglución,
cuya realización no sólo es fundamental para una
buena hidratación y nutrición, sino también para evitar
la discapacidad y la dependencia.

En consecuencia, el objetivo planteado en este estu-
dio es estimar los aspectos clínicos derivados de la
DTM, las limitaciones funcionales acompañantes y la
salud oral y general autopercibida por los ancianos.

Material y métodos

Estudio observacional, descriptivo, transversal, rea-
lizado en personas mayores de 65 años. El periodo de
realización del estudio estuvo comprendido entre los
meses de Enero-Diciembre de 2009. El grupo de estu-
dio fue reclutado aleatoriamente en cinco Unidades de
Estancia Diurna de la provincia de Granada que acepta-
ron participar en el estudio: Centro Geriátrico Especia-
lizado, Regina, San Juan de Dios, Centro Oasis y Los
Tulipanes. Para determinar los aspectos clínicos deri-
vados de la DTM, el tamaño muestral (n) fue estimado
según la siguiente fórmula:

n∞
n =

1 +
n∞

N

Donde n∞= (k2p(1-p))/e2. El valor de p = 0,5; N =
1.100 personas mayores semi-institucionalizadas en la
provincia de Granada. El nivel de confianza asignado
fue del 95%, así, el valor de “k” o z

α/2 
= 1,96. Al aplicar

la fórmula se admitió un error máximo (e) en la estima-
ción de 0.1, obteniéndose un valor para “n” de 88,32.
Por tanto, el tamaño muestral óptimo fue de al menos
89 individuos.

De la población accesible se seleccionaron 94 perso-
nas mayores que cumplían los criterios de inclusión y
exclusión. Los criterios de inclusión fueron: ser mayor
de 65 años, tener disposición para participar volunta-
riamente en la investigación y poseer incisivos centra-
les, mandibulares y maxilares. Asimismo, los criterios
de no inclusión fueron: deterioro cognitivo, trastornos
neurológicos (vg: ictus, parálisis facial, enfermedad de
Parkinson, traumatismo cráneo-encefálico) y/o enfer-
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medades sistémicas (artritis reumatoide, esclerosis
múltiple, fibromialgia) que pudieran comprometer el
sistema estomatognático. También se excluyeron
aquellos pacientes en tratamiento médico por dolor
craneo-facial o cirugía a nivel orofacial. En todos los
casos se obtuvo el consentimiento informado con
información previa de los objetivos y procedimientos
del estudio, en consonancia con las normas éticas del
Comité de investigación y de la declaración de Hel-
sinki vigente.

Tras la selección de la muestra, se realizó la recogida
de la información mediante entrevista clínica y medición
de los movimientos mandibulares. Para ello se convocó a
los mayores en sus centros respectivos y en sesión de
tarde. Las valoraciones se realizaron en sedestación sobre
una silla con respaldo de 90º. Todas las mediciones fue-
ron llevadas a cabo por el mismo examinador. Las
dimensiones evaluadas en este estudio fueron:

Datos socio-demográficos: sexo, edad, estado civil,
estudios, ocupación, familia y amigos.

Sintomatología de DTM: para considerar su severi-
dad sin pretensiones diagnósticas, se utilizó el Índice
Anamnésico de Helkimo.

Sintomatología inespecífica asociada a la DTM:
(cervicalgia, acúfenos, vértigo, nerviosismo, bruxismo
y cefalea). El dolor se cuantificó mediante Escala
Visual Analógica de 0 a 10.

Limitación Funcional del sistema estomatognático:
se determinó según Lista de Actividades fundamentada
en los Criterios Diagnósticos de Investigación de los
Trastornos Temporomandibulares (CDI/TTM). Los 12
ítems establecidos por los Criterios Diagnósticos Inter-
nacionales de Trastornos Temporomandibulares, fue-
ron agrupados en tres niveles para generar una variable
categórica continua en: LF0, sin ninguna limitación
funcional; LF1, con una limitación funcional; LF2, con
2 o más limitaciones. 

Índice de Apertura Mandibular (IAM): se calculó a
partir de la siguiente fórmula8:

Apertura voluntaria máxima (mm) - apertura pasiva (mm)
Apertura voluntaria máxima (mm) + apertura pasiva (mm) × 100

La medición de la apertura mandibular voluntaria, se
realizó con apertura bucal máxima activa; posterior-
mente se registró la modalidad pasiva asistiendo a la
misma mediante presión con el dedo pulgar e índice9.
Para el registro se utilizó un calibre estándar de Boley
con una precisión de ± 1 mm, así como material fungi-
ble de asepsia. 

Salud Oral: se valoró mediante el Índice de Evalua-
ción de Salud Oral Geriátrica o “Geriatric Oral Health
Assessment Index” (GOHAI) en su versión validada en
la población granadina. El punto de corte se estableció
a los 57 puntos, de acuerdo con el estudio de validación
en Granada10.

Salud general autopercibida: se determinó en una
escala del uno (el peor estado de salud autopercibido)
al cinco (el mejor estado de salud autopercibido).

En el análisis estadístico, los datos se analizaron
con el programa estadístico SPSS para Windows ver-
sión 18.0. Tras el análisis de normalidad se realizó un
estudio para variables no paramétricas, estableciendo
un intervalo de confianza del 95% (p < 0,05). Las
pruebas estadísticas utilizadas para contrastar varia-
bles fueron: Chi-cuadrado de independencia, para
determinar si existía relación entre dos variables
categóricas; V de Cramer, en las asociaciones con
una variable nominal; U de Mann Whitney, cuando
las observaciones estaban medidas con una relación
de orden; H de Kruskal-Wallis, para contrastar la
igualdad de las distribuciones en muestras indepen-
dientes.

Resultados

La edad media de la muestra de estudio fue de 79,55 ±
7,56 años (SD) y estuvo compuesta por 60 mujeres y 34
hombres (tabla I). La prevalencia de DTM en la muestra
de estudio ha sido de 0,457 (45,7%). La frecuencia de
síntomas leves de DTM (grupo AiI) en nuestra pobla-
ción fue del 17%. Un 28,7 % presentaron síntomas
moderados-severos (AiII) y el resto (54,3%) no presen-
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Tabla I
Características socio-demográficas distribuidas

por sexo de los participantes

n
M

= 60 n
H

= 34

Edad media 80,2 ± 7,8 (SD) 78,6 ± 7,1 (SD)

Estado Civil
Soltero 8 (61,5%) 5 (38,5%)
Casado 8 (42,1%) 11 (57,9%)
Viudo 44 (75,9%) 14 (24,1%)
Divorciado 0 (0%) 4 (100%)

Profesión
Finanzas 0 (0%) 4 (100%) 
Salud 3 (60%) 2 (40%)
Educación 1 (33,3%) 2 (66,7%)
Servicios 12(66,7%) 6 (33,3%)
Explotación primaria 1 (10%) 9 (90%)
Oficios operadores 0 (0) 11 (100%)
Ama de casa 43 (100%) 0 (0%)

Estudios
Sin estudios 11 (68,8%) 5 (31,3%)
Primarios 37 (71,2%) 15 (28,8%)
Graduado escolar 6 (54,5%) 5 (45,5%)
Bachillerato 2 (40%) 3 (60%)
Universitarios 4 (40%) 6 (60%)

Familia
Viven acompañados 37 (60,7%) 24 (39,3%)
Viven solos 23 (69,7%) 10 (30,3%)

Amigos
Tiene amigos 50 (61,7%) 31 (38,3%)
No tiene amigos 10 (76,9%) 3 (23,1%)

Los valores son presentados como medias ± desviación estándar (SD) para varia-
bles continuas y % para variables categóricas; n

H
= recuento de hombres; n

M
=

recuento de mujeres.
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taron ningún síntoma de DTM (Ai0) (tabla II). Los sín-
tomas más frecuentes fueron la fatiga muscular
(26,6%), los ruidos (21,3%), algia temporomandibular
(14,9%), molestias en los músculos masticatorios
(13,8%), y únicamente, el 8,5% tenían limitación en la
apertura mandibular (tabla III). Entre las 63 personas
con prótesis dental, 32 presentaban sintomatología de
disfunción temporomandibular: 21 sujetos con sinto-
matología moderada-severa y 11 sujetos con sintoma-
tología leve. De las 31 personas sin prótesis dental, 11
presentaron sintomatología temporomandibular; con-
cretamente, se distinguieron 6 casos con sintomatolo-
gía moderada-severa y 5 de tipo leve. Atendiendo al
uso de prótesis dental y la presencia de limitación fun-
cional, se observaron 33 personas con alguna limita-
ción funcional entre los que usaban prótesis dental
(52,38%). 

Según los CDI/TTM, el 48,9% de la muestra refirie-
ron al menos una limitación funcional y el 25,5% dos o
más limitaciones funcionales. La limitación más fre-
cuente en el total de la muestra fue la de “comer ali-
mentos duros” (43,6%). Ningún sujeto refirió sentir
limitación a la hora de “comer alimentos blandos”. El
19,1% presentaba limitación al “masticar” y el 14,9% a
la hora de “tragar”. Para las limitaciones funcionales

“sonreir” y “bostezar”, hubo una frecuencia del 5,3%
en ambas (tabla IV).

Para el índice de apertura mandibular, hay que des-
tacar que se obtuvieron valores menores para el grupo
Ai0 y de forma gradual, mayores para los grupos AiI y
AiII (Tabla V). La apertura máxima voluntaria media
de toda la muestra (sintomáticos y no sintomáticos) fue
de 43,09 ± 5,61 mm (SD) en los hombres, y de 35,27 ±
6,26 mm (SD) en las mujeres. Incluyendo hombres y
mujeres, en el grupo que no presentaba síntomas (Ai0),
la apertura máxima voluntaria fue de 40,57 ± 5,19 mm
(SD), en sintomáticos leves (AiI) de 40,63 ± 5,89 mm
(SD) y en sintomáticos severos (AiII) de 31,93 ± 7,26
mm (SD).

Durante la medición de la apertura mandibular
activa, se observaron 34 alteraciones del recorrido
mandibular, de las cuales 21 fueron desviaciones y 13
deflexiones. El mayor porcentaje de desviaciones
(76,19%) perteneció a los grupos sintomáticos AiI y
AiII. El mayor porcentaje de las deflexiones (84,62%)
también se objetivó en los grupos con sintomatología
de DTM. El dolor a la apertura mandibular asistida se
presentó en 13 individuos, todos ellos con sintomatolo-
gía de DTM severa-moderada. En el contraste de los
valores del índice de apertura mandibular y la sintoma-

Tabla II
Edad y sexo de la muestra total según severidad de la sintomatología temporomandibular

Total (n = 94) Grupo (Ai0) Grupo (AiI) Grupo (AiII)

Muestra  (n) 94 (100%) 51 (54,3%) 16 (17%) 27 (28,7%)

Edad media ± (SD) 79,55 ± 7,559 78,1 ± 7,41 83,9 ± 8,73 79,7 ± 6,28

Mujeres (n) 60 (100%) 27 (45%) 11 (18,33%) 22 (36,67%)

Hombres (n) 34 (100%) 24 (70,58%) 5 (14,71%) 5 (14,71%)

(SD = Desviación Estándar). Grupo Ai0 = ningún síntoma; Grupo AiI = síntomas leves; Grupo AiII = síntomas moderados-severos.

Tabla III
Síntomas inespecíficos en la muestra total y en la muestra con síntomas de disfunción temporomandibular (AiI y AiII)

Cervicalgia Nerviosismo Cefalea Vértigo Bruxismo Acúfenos

Frecuencias e intensidad n = 36 n = 34 n = 31 n = 22 n = 22 n = 21
media del doloren la (38,3%) (36,2%) (33%) (23,4%) (23,4%) (22,3%)
muestra total (n = 94) 5,50 ± 2,48 4,90 ± 2,72

n
H

= 6 n
H

= 6 n
H

= 6 n
H

= 2 n
H

= 3 n
H

= 7
n

M
= 30 n

M
= 28 n

M
= 25 n

M
= 20 n

M
= 19 n

M
= 14

Frecuencias e intensidad n = 26 n = 23 n = 21 n = 17 n = 17 n = 15
media del dolor en los (60,5%) (53,5%) (48,8%) (39,5%) (39,5 %) (34,9%) 
grupos (AiI y AiII) (n = 43) 5,92 ± 2,57 5,42 ± 2,56

n
H

=5 n
H

=3 n
H

=4 n
H

=2 n
H

=2 n
H

=4
n

M
=21 n

M
=20 n

M
=17 n

M
=15 n

M
=15 n

M
=11

Frecuencias e intensidad n = 10 n = 11 n = 10 n = 5 n = 5 n = 6 
media del dolor en el (19,61%) (21,57%) (19,61%) (9,80%) (9,8%) (11,76%)
grupo (Ai0) (n = 51) 4,4 ± 1,89* 3,8,± 2,86*

n
H

=1 n
H

=3 n
H

=2 n
H

=0 n
H

=1 n
H

=3
n

M
=9 n

M
=8 n

M
=8 n

M
=5 n

M
=4 n

M
=3

n
H 
= recuento de hombres; n

M 
= recuento de mujeres; (SD) = desviación estándar de la media.
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tología, se obtuvo un nivel de significación p < 0,001.
Entre los grupos asintomáticos, sintomáticos leves y
sintomáticos severos, y el índice de apertura mandibu-
lar, se encontró significación estadística entre los gru-
pos Ai0 y AiI (p < 0,003) y entre los grupos Ai0 y AiII
(p < 0,001), no mostrando significación entre los gru-
pos AiI y AiII (p < 0,171). También se estudió la aso-
ciación entre el índice de apertura mandibular y la limi-
tación funcional (LF0, LF1 y LF2), con diferencias
significativas (p < 0,001) en los valores del índice de
apertura mandibular de cada una de las categorías con
limitación funcional. En la comparación entre dichos
grupos se obtuvieron diferencias estadísticamente sig-
nificativas entre el grupo LF0 y LF2 (p < 0,000), pero
sin embargo, no se encontraron diferencias entre el
grupo LF1 y LF2 (p < 0,106).

En cuanto a la salud general, para el 44,7% de la
muestra era regular, para el 29,8% era buena y para el
17% era mala. Sólo el 6,4% respondieron que su salud
era muy buena y el 2,1% que era muy mala. Se observó
una peor percepción de la salud general en las personas
con mayor sintomatología temporomandibular (p <
0,001). Asimismo, los sujetos que presentaban mayor
limitación funcional (2 o más) poseían una peor percep-
ción de su salud general (p < 0,000). El uso de prótesis
dental fue confirmada en un 67% de la muestra, frente al
33% que no usaba ningún tipo de prótesis. En general, la
salud oral fue valorada como mala por el 47,06% de los
hombres y el 66,67% de las mujeres. Se apreciaron peo-
res valores de salud oral en los grupos sintomáticos y
para comprobar la significación estadística, se utilizó
una tabla de contingencia contrastando la variable salud
oral con la severidad de sintomatología de DTM, obte-
niendo una significación estadística (p < 0,000).

Discusión

En el presente estudio la prevalencia de síntomas de
DTM, ha sido relativamente parecida a los resultados
obtenidos en otros estudios7,8-12. Los síntomas más
comunes fueron la fatiga muscular, los ruidos, el dolor
en la ATM, la cervicalgia, el nerviosismo y la limita-
ción funcional en actividades orofaciales. En nuestro
estudio se obtuvo una frecuencia de síntomas de DTM
en relación hombres-mujeres de una ratio aproximada
2:1, si bien la proporción de mujeres en la muestra de
estudio era superior a la de hombres. No obstante, la
mayor prevalencia de síntomas en el sexo femenino se
observa en la mayoría de estudios realizados en sujetos
a partir de la adolescencia, probablemente condicio-
nada por factores psicosociales, neurofisiológicos u
hormonales que influyen en la percepción y/o modula-
ción del dolor1,13. También se registró una mayor preva-
lencia de ruidos en relación al dolor articular lo cual
puede ser debido a que en las personas mayores son
menos frecuentes los síntomas como el dolor articular
y más frecuentes los ruidos y signos degenerativos de
la ATM6,7. En este sentido, se ha confirmado mediante
resonancia magnética casos de osteoartrosis de la ATM
en individuos prácticamente asintomáticos y de edades
similares a las de la muestra del presente estudio14,15. 

En nuestro trabajo se encontró una asociación estadís-
ticamente significativa entre el dolor musculoesquelé-
tico cervical y la sintomatología de DTM. Ello se justi-
fica por la relación, no solo anatómica sino también
neurofisiológica, entre la columna cervical y la articula-
ción temporomandibular16-18. Un estudio reciente con
una metodología similar a la nuestra, encuentra una
relación recíproca entre el dolor de espalda y la disfun-
ción temporomandibular, lo cual podría sugerir que la
severidad de sintomatología temporomandibular y el
dolor cervical podrían compartir factores de riesgo o
bien que una de las dimensiones pudiera influir en la
otra19. En un estudio en el que se ha comparado radio-
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Tabla IV
Frecuencia de la limitación funcional del sistema

estomatognático respecto a la sintomatología
temporomandibular

Grupo asintomático Grupo sintomático
(Ai0) n = 51 (AiI y AiII) n = 43

Masticar 0 (39,5%)

Beber 0 (14%)

Comer alimentos duros (15,7%) (76,7%)

Comer alimentos blandos 0 0

Sonreír 0 (11,6%)

Lavarse los dientes/cara 0 (2,3%)

Bostezar 0 (11,6%)

Tragar (7,8%) (23,3%)

Conversar 0 (4,7%)

Apariencia facial 0 (2,3%)

Actividad sexual 0 0

Ejercicio físico 0 0

(SD = Desviación Estándar). Grupo Ai0 = ningún síntoma; Grupo AiI = síntomas
leves; Grupo AiII = síntomas moderados-severos.

Tabla V
Valoración funcional según severidad de sintomaotlogía

temporomandibular (grupos Ai0, AiI y AiII)

Ai0 AiI AiII

CIAM (%) (2,66-10,52) (2,52-7,02) (1,67-4,61)

AMA (mm) H = 44,33 ± 4,14 H = 45 ± 5,52 H = 35,20 ± 8,53
M = 37,22 ± 4,14 M = 38,64 ± 5,10 M = 31,18 ± 6,95

AMAa (mm) H = 46,67 ± 3,32 H = 48,20 ± 5,63 H = 38,1 ± 9,62
M = 39,96 ± 3,86 M = 42,91 ± 4,66 M = 35,95 ± 7,47

Nº desviaciones 5 6 10

Nº deflexiones 2 3 8

Dolor ATM a la n
H 
= 0 n

H 
= 0 n

H 
= 5

Apertura (n) n
M 

= 0 n
M 

= 0 n
M 

= 8

(IAM = Índice de Apertura Mandibular; AMA = Apertura Mandibular Activa;
AMAa = Apertura Mandibular Activo-asistida; H = hombres; M = mujeres); n

H 
=

recuento de hombres; n
M 

= recuento de mujeres.
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gráficamente un grupo control sin DTM y otro con
DTM, se observó la existencia de mayores alteraciones
de la columna cervical en el grupo sintomático, con una
asociación significativa entre la severidad de la sinto-
matología medida con el índice de Helkimo y la pre-
sencia de alteraciones del raquis cervical20. Asimismo,
en el estudio de Lobbezoo et al.21 se concluye que el
dolor musculoesquelético cervical y temporomandibu-
lar (trigémino-cervical) no sólo están relacionados
entre sí, sino también con el estado de salud general y
los trastornos del sueño. Sin embargo, en nuestro estu-
dio no se encontró relación entre la cefalea y la sinto-
matología temporomandibular. Otros trabajos realiza-
dos en personas mayores, también relacionan los
síntomas de DTM con la cefalea, la cervicalgia y el
bruxismo22,23. En referencia a este último aspecto, en
nuestro trabajo se encontraron diferencias en relación
al nerviosismo y a la sintomatología temporomandibu-
lar, de acuerdo con distintos autores12-24 que consideran
que la relación entre el distrés psicológico y el bru-
xismo es un importante factor de riesgo en la DTM,
aspecto no compartido en el estudio de Rossetti et al.25.
La relación de los factores psicosomáticos como el ner-
viosismo y la DTM, se pudo observar a través de la
autopercepción de los individuos en coherencia con
otros autores23,24. En el estudio de Visscher et al.26 se
encuentra una mayor asociación con el distrés psicoló-
gico en los pacientes cuya sintomatología craneoman-
dibular coexiste con algia cervical. 

En relación a la asociación significativa entre el vér-
tigo, la sintomatología temporomandibular y las cervi-
calgias, Morinaka et al.27 constatan en su estudio que en
la mayoría de los sujetos con vértigo se encuentran pro-
blemas musculoesqueléticos asociados con hiperacti-
vidad de los propioceptores cervicales. Asimismo, en
otro estudio el 93,5% de personas habían sufrido vér-
tigo periférico, siendo el más frecuente el vértigo posi-
cional paroxístico benigno28. En cuanto a la correlación
de síntomas óticos como los acúfenos o el tinnitus con
la DTM, esta vinculación podría fundamentarse en una
relación de carácter neuromuscular y funcional29,30,31. 

En este trabajo al igual que en el realizado por Johans-
son et al.13 se encontró una mayor limitación funcional
vinculada a la masticación y deglución, lo cual sugiere
que la nutrición podría llegar a verse afectada en estas
personas. En general, se ha observado una mayor limita-
ción funcional en los sujetos con sintomatología tempo-
romandibular. Acorde con nuestros resultados, en un
estudio32 longitudinalse aprecia una mejora de las activi-
dades del aparato estomatognático paralelamente a la
disminución del dolor en la ATM. Asimismo, en el estu-
dio de Wiesinger et al.19 se encuentra una relación directa
entre los síntomas de DTM y la limitación de actividades
de la vida diaria. En nuestros registros, el índice de aper-
tura mandibular fue utilizado por ser un parámetro inde-
pendiente de la edad, el género, la longitud de la rama
mandibular y del ángulo gonial, a diferencia de la simple
medida lineal comúnmente usada8. Si bien cabe destacar
que el valor medio del índice de apertura mandibular

medido en el grupo sintomático severo fue mayor que en
el grupo de casos asintomáticos, registrándose valores
menores en personas sintomáticas y con bloqueo mandi-
bular, aspecto que se observa igualmente en otros estu-
dios33. En general, el predominio de los valores altos se
ha vinculado a aquellas personas de menor movilidad
activa. Ello puede fundamentarse en el hecho de que en
las personas sintomáticas la musculatura sea más débil,
debido al trismo, a mecanismos de co-contracción
defensiva o al dolor, y por ello en la sensación final del
movimiento existe un mayor rango de movilidad pasiva.
La asociación obtenida entre la salud general autoperci-
bida y los síntomas temporomandibulares están en con-
sonancia con los resultados obtenidos en otros estu-
dios34,35,36 en los que las mujeres con síntomas de DTM y
bruxismo, muestran una peor salud autopercibida, aun-
que el mecanismo por el cual se produce esta relación
aún es desconocido. 

Conclusiones

Existe una clara asociación entre la sintomatología
de DTM, la limitación funcional y la salud autoperci-
bida oral y general. Aunque la sintomatología grave de
DTM es poco frecuente en las personas mayores, así
como, la demanda de asistencia, existen importantes
limitaciones funcionales y nutricionales en personas
con síntomas de DTM. Los síntomas, considerados en
general subjetivos, poco fiables y asociados más bien a
una situación multisintomática, pueden ser buenos
indicadores de la salud de los mayores. El índice de
apertura mandibular puede ser una buena herramienta
diagnóstica para orientar al clínico en el hallazgo de
limitaciones funcionales y la presencia de DTM severa. 

En síntesis y dado el diseño transversal del presente
estudio, no se pretende que las correlaciones sean inter-
pretadas como una relación de causa-efecto, ya que
para ello serían necesarios estudios longitudinales y
controlados. En el contexto holístico actual, el aparato
estomatognático en personas mayores debería recibir
mayor protagonismo mediante abordajes multidiscipli-
nares, en los que sería interesante contemplar los
aspectos nutricionales, además de los aspectos ya plan-
teados en el presente estudio.
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EFFECT OF DIETARY FIBER IN THE 
QUANTITATIVE EXPRESSION OF BUTYRATE

RECEPTOR GPR43 IN RATS COLON

Abstract

Introduction: Short chain fatty acids (SCFA) acetate,
propionate and butyrate are the major anions produced
by the bacterial fermentation of dietary fiber (DF) in
colon. Recently, butyrate has been recently studied
because is important to maintain colonic functions and
because it has been related with a protective effect in colo-
rectal cancer, which is mainly, explained by its potential
to regulate gene expression by inhibiting enzyme histone-
deacetylase (HDAC). Several investigationsshown that
SCFAreceptor GPR43 is involved insignal transduction
mechanisms once they bind to ligands such as butyrate to
generate different physiological effects in colonocytes.

Objective: Determine if dietary fiber consumption
from nopal (Opuntia ficus I.) containing a ratio of solu-
ble-insoluble fiber 40/60, has a direct influence on the
quantitative expression of butyrate-specific receptor
GPR43.

Methods: Wistar rats were fed with four different diets
formulated at different concentrations of dietary fiber of
0, 5, 15 and 25% of dietary fiber from opuntia, respecti-
vely.

Results and discussion: The results shown an increase
in the expression of GPR43 (93.1%) when rats was  fed
with a 5% fiber diet, using β-actin as a reference gene.
The results of this investigation will contribute to deter-
minate the relation of diet with intestinal health for the
purpose of expanding the knowledge of butyric acid on
colonic functions.

(Nutr Hosp. 2011;26:1052-1058)
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Resumen

Introducción: Los ácidos grasos de cadena corta
(AGCC) acetato, propionato y butirato, son productos de
fermentación de la fibra dietética (FD) en el intestino
grueso. Recientemente, el butirato ha sido estudiado ya
que es considerado indispensable para el mantenimiento
de las funciones del colon y por su relación con la protec-
ción del cáncer colorrectal. Esto se atribuye a la capaci-
dad de butirato de regular la expresión génica por meca-
nismos como la inhibición de la enzima histona
deacetilasa. Se ha reportado que el receptor de AGCC,
GPR43 está involucrado en el proceso de transducción de
señales intracelulares una vez que se unen a ligandos
como butirato para generar los efectos fisiológicos del
butirato en los colonocitos.

Objetivo: Determinar si el consumo de FD de nopal
(Opuntia ficus I) tiene influencia directa sobre la expre-
sión cuantitativa del receptor específico de butirato
GPR43.

Métodos: Ratas adultas Wistar se sometieron a cuatro
diferentes dietas variando el contenido de FD en 0, 5, 15 y
25% de FD denopal, respectivamente.

Resultados y discusión: Los resultados mostraron un
aumento significativo de la expresión relativa de GPR43
(93,1%) cuando se suministró a las ratas una dieta conte-
niendo 5% de FD de nopal, usando como gen de referen-
cia β-actina. Los resultados de esta investigación aporta-
rán nuevos datos a los estudios que determinan la
relación de la dieta con la salud intestinal, con el fin de
ampliar el conocimiento sobre los efectos del ácido butí-
rico en las funciones colónicas.
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Introducción

En la última década, se le ha dado una importancia
mayor al consumo de FD debido a que la población
actual enfrenta un riesgo creciente de padecer enferme-
dades relacionadas con una alimentación deficiente, tales
como diabetes, cáncer de colon, hipertensión, y otros
desórdenes metabólicos. Los estudios relacionados con
este tema afirman que la FD juega un papel preventivo y
terapéutico importante contra estos padecimientos1,2,3.

Los mecanismos en que la FD aporta efectos benéfi-
cos a los individuos que la incluyen en su dieta se
deben a sus propiedades fisicoquímicas de las cuales
destacan las siguientes: capacidad de retención de agua
y aceite, viscosidad y formación de geles, adsorción de
macronutrientes y toxinas, tamaño de partícula, inte-
racciones iónicas y fermentabilidad4.

Entre los anteriores, la fermentabilidad de la FD es
uno de los factores más importantes, ya que se sabe tam-
bién que los AGCC, resultantes de la fermentación de
los carbohidratos indigeribles, son la principal fuente de
energía de los colonocitos5, tienen influencia en el flujo
sanguíneo del colon6, regulan la motilidad intestinal7,
promueven el intercambio de iones como el bicarbonato
y el calcio8 y desempeñan un papel de prevención, pro-
tección y tratamiento contra el cáncer de colon9.

Butirato

El butirato, producto final de la fermentación coló-
nica, es una molécula altamente energética que es rápi-
damente absorbible y metabolizable. Roediger10 docu-
mentó que más del 70% del oxígeno consumido por los
colonocitos del colon ascendente y descendente se pro-
dujo por la oxidación del butirato. Además, el butirato
influye en diversas funciones celulares, se conoce su
potencial anticarcinogénico dada su habilidad de
influenciar la expresión de genes, la cual se atribuye a la
inhibición de la enzima histona deacetilasa (HDAC)11.
El butirato ejerce también efectos antiinflamatorios enel
intestino debido a la supresión del factor nuclear Kappa
B que regula la expresión de genes que codifican para
citocinas proinflamatorias, así como quimiocinas y pros-
taglandinas12. Hay algunas evidencias de que el butirato
modula el estrés oxidativo. En dos estudios, la preincu-
bación de colonocitos de rata13 y de humano14 con buti-
rato mostró una significativa reducción de daño al DNA
inducido por peróxido de hidrógeno. Se ha mostrado que
el butirato afecta positivamente varios componentes de
la barrera de defensa colónica, resultando en una protec-
ción mejorada contra antígenos luminales. Un compo-
nente importante de esta barrera es la capa de moco que
cubre el epitelio consistiendo principalmente de glico-
proteínas de mucina. El gen MUC2, agente protector, es
el que se expresa predominantemente en el colon y en
diferentes estudios se ha probado que el butirato
aumenta su expresión15. Por otra parte, la permeabilidad
celular es un parámetro importante de la barrera de

defensa intestinal. En un estudio16 se demostró que a
concentración de 2 mM de butirato se induce un decre-
mento en la permeabilidad de las líneas celulares Caco-2
y HT29 mientras que concentraciones de 8 mM incre-
mentaron la permeabilidad de las células.

GPR43

Se considera que los efectos de los AGCC en el
lumen intestinal son inducidos por la activación de
receptores específicos en células epiteliales, pero los
mecanismos por los cuales los AGCC intraluminales
son detectados no se han reportado todavía. Diversos
investigadores17,18 reportaron simultáneamente que los
receptores de AGCC fueron identificados como recep-
tores acoplados a proteínas G, específicamente GPR41
y GPR43. También se reportó que ambos receptores
están acoplados con G

q
y G

i/o
, y su activación induce un

incremento en la concentración de calcio intracelular y
una disminución de adenosin monofosfato cíclico
(cAMP) intracelular. GPR41 inicia su señalización
principalmente acoplado a proteínas G

i/o
y GPR43 está

acoplado principalmente a proteínas G
q
.

Como se mencionó, los AGCC son producidos por la
fermentación de la FD en el lumen colónico. Por lo tanto,
la presencia de FD en el lumen refleja la actividad de la
flora bacteriana y los receptores de AGCC posiblemente
monitorean las bacterias para defensa del huésped. De
hecho, se ha reportado la expresión de GPR41 y GPR43
en células del sistema inmune, incluyendo células poli-
morfonucleares (GPR41 y GPR43), monocitos (GPR43),
células dendríticas (GPR41)18 y mastocitos (GPR43)19.
De éstas, las células polimorfonucleares, los monocitos y
las células dendríticas son los fagocitos para antígenos no
selectivos del sistema inmune innato.

Existe sin duda una gran variedad de alimentos ricos
en FD, sin embargo, este estudio pone especial interés
en el nopal (Opuntiaficus-indica) como fuente de FD
en la alimentación de roedores de laboratorio (ratas
Wistar). Se pensó en incluir al nopal por ser una espe-
cie endémica de México20 y por su contenido de FD
tanto soluble como insoluble en una proporción de
40% soluble ± 60% insoluble. El contenido de fibra del
nopal consta principalmente de lignina, celulosa, hemi-
celulosa, pectina y mucílagos.

Este estudio tuvo como objetivo evaluar la expresión
cuantitativa del gen receptor a butirato en colonocitos
de rata, después de que ratas de laboratorio fueran ali-
mentadas con dietas conteniendo diferentes concentra-
ciones de fibra fermentable.

Métodos

Caracterización de la fuente de fibra dietética

Se utilizó como fuente de FD en las dietas polvo de
nopal secado al sol, por considerarse un alimento con la

Expresión cuantitativa del receptor 
de butirato GPR43 en colon de ratas
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proporción adecuada de fibra soluble. Se realizo la
determinación fibra dietética soluble, insoluble y total
por el método de Prosky et al.21.

Distribución de los animales de experimentación

Para el experimento se utilizaron ratas de 8 semanas
de nacidas y un peso aproximado de 196 g. Los grupos
de ratas fueron asignados al azar para cada una de las
dietas experimentales, seleccionándose al final del
experimento 6 individuos por grupo. Los animales se
mantuvieron en condiciones controladas de 12 h de luz
artificial durante el día y 12 h de oscuridad por la
noche, ambiente aislado de ruidos y alimento y agua
suministrados ad libitum.

Formulación de las dietas

Con base en el contenido de FD de la muestra, se ela-
boraron las dietas experimentales conteniendo nopal
como fuente de fibra, además de una dieta control: 1.
Dieta sin fibra (Dieta 0, control); 2. Dieta con 5% de
fibra dietética (Dieta A) 3. Dieta con 15% de fibra die-
tética (Dieta B); 4. Dieta con 25% de fibra dietética
(Dieta C). Las dietas se elaboraron siguiendo las reco-
mendaciones de la fórmula para roedores experimenta-
les del American Institute of Nutrition, AIN-9322, en
relación al contenido de proteínas, grasas, vitaminas y
minerales. Las Dietas se muestran en la tabla I.

Disección de intestino grueso

Los animales se sacrificaron después de 16 días de tra-
tamiento dietético con una administración de pentobarbi-

tal sódico a una concentración de 0,065 mg/ml y una
dosis de 0,06 mg/g de peso, se disecó una parte del saco
colónico, los tejidos se homogeneizaron en 800 ml de tri-
zol y se almacenaron las muestras a -20 ºC hasta su uso.

Extracción de RNA

La extracción de RNA de intestino se realizó utili-
zando el reactivo Trizol (Ácido Guanidínico Tiocia-
nato-fenol-cloroformo de Gibco-BRL) de INVITRO-
GEN siguiendo el método de Chomczynski y Sacchi23.
La concentración de RNA se determinó espectrofoto-
métricamente a 260 nm.

RT-PCR

A partir de RNAm obtenido de las muestras de colon
de los animales de experimentación, se obtuvo el
cDNA correspondiente al receptor GPR43, para su
posterior tratamiento y amplificación específica. Los
ensayos de RT-PCR se realizaron a 50 ºC. Para llevar a
cabo la retrotranscripción por 10 min, 95 ºC para acti-
var la polimerasa por 5 min, seguido por 40 ciclos que
comenzaron a 90 ºC para la desnaturalización por 50
seg, 61,5 ºC para la alineación por 1 min y 71 ºC para la
extensión por 1 min. Finalizados los ciclos se dejó una
última etapa de extensión a 72 ºC por 8,5 min y al ter-
minarlas muestras permanecieron a 4 ºC.

Esta amplificación se usó como control, para verifi-
car la expresión tejido especifico del RNAm GPR43.

RT-PCR cuantitativa

Posteriormente, se realizó la reacción de RT-PCR
cuantitativa, para medir la expresión de los receptores

Tabla I
Dietas formuladas para roedores experimentales AIN-93M (Reeves et al., 1993) y ajuste de las dietas A, B y C

Dieta AIN 93-M Dieta A Dieta B Dieta C

Ingrediente g/kg de dieta g/4,2 kg de fórmula

Almidón de maíz 465.692 1.866, 326 1.232,5719 512,7

Caseína 140 552.7756 482.186 411.6435

Almidón dextrinizado 155 651 651 651

Sacarosa 100 420 420 420

Aceite de soya 40 164.1052 153,3 148,5

Celulosa 50 – – –

Mezcla de minerales 35 86,6 – –

Mezcla de vitaminas 10 42 42 42

L-cistina 1,8 7,56 7,56 7,56

Bitartrato de colina 2,5 10,5 10,5 10,5

TBHQ (mg) 8

Dieta A: 5% de fibra dietética proveniente de nopal. Dieta B: 10% de fibra dietética de nopal. Dieta C: 25% de fibra dietética de nopal.
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en relación al gen de referencia. El gen constitutivo que
se usó como control positivo fue β-actina. Los oligonu-
cleótidos sugeridos para GPR43 y β-actina se muestran
en la tabla II, con productos de amplificación de 66 pb
y 199 pb, respectivamente.

Resultados

Según las determinaciones del análisis bromatoló-
gico realizado al polvo de nopal, se encontró que el
contenido de fibra dietética total, fue de 49,01%,
correspondiendo a la FS un valor de 20,39% FS y a la
FI de 28,62%.

Los resultados de la RT-PCR convencional que se
realizó para la identificación del gen GPR43 se mues-
tran en la figura 1 en donde se aprecia el producto de
amplificación del material genético extraído de los ani-
males de experimentación sometidos a los diferentes
tratamientos dietéticos (carriles 2, 4 y 6) con su respec-
tivo control negativo (carriles 3, 5 y 7). En el gel de
agarosa se observa una banda única y específica que
representa un producto de 66 pares de bases, equiva-
lente al lugar en el que se sitúa al lado el marcador
molecular que se coloca en el carril 1.

Los resultados de la medición de la RT-PCR en
tiempo real muestran (fig. 2) las curvas de fusión en
donde se observa la fluorescencia que aumenta en
proporción a la amplificación de la secuencia del gen
GPR43 a lo largo los 40 ciclos de repetición que se
programaron para la reacción. En B) se puede obser-
var la gráfica correspondiente a una muestra de mate-
rial genético de con tres repeticiones las cuales mues-
tran el mismo comportamiento validando así la
técnica de la reacción. Por otro lado, en C) se observa
la gráfica que corresponde al control negativo en la
cual no se aprecia amplificación antes del ciclo 35
por lo que se considera un resultado negativo ade-
cuado.

El gen del receptor GPR43 aumento considerable-
mente la expresión cuando se administro a los animales
una dieta formulada con 5% de FD. El aumento del gen
GPR43 fue de 93,1% con respecto a la dieta control. En
Los animales de los grupos B y C, alimentados con un
suplemento de FD del 15% y 25%, aumentaron la
expresión del gen GPR43 en un 36,6% y 32,2%, res-
pectivamente, con respecto a los animales alimentados
conla dieta control.

Discusión

Se ha demostrado la presencia de GPR43 en diferen-
tes tejidos, particularmente en depósitos de grasa, célu-
las inflamatorias y en el tracto gastrointestinal. Coving-
ton et al.24 detectaron niveles de expresión de este

Tabla II
Número de ascensión, secuencia de oligonucleótidos y tamaño de producto de amplificación de los genes GPR43 y β-actina

Secuencia Oligonucleótido Tamaño del producto

GPR43 (NM_001005877.1) Sentido 5’-ACC ATC GTC ATC ATC GTT-3’ 66 pbAntisentido 5’-CAC CGA GAA CCA AAT CAC-3’

β-actina (NM_031144.2) Sentido 5’-AGC GCT TCC GGT GTC CA-3’ 199 PBAntisentido 5’-GGC TGT GAT CTC CTT CT-3’

Fig. 1.—A) Electroforesis en gel de agarosa que muestra los pro-
ductos de amplificación de GPR43 RT-PCR de 66 pb. B) Curva de
fusión del producto de amplificación de GPR43 RT-PCR tiempo
real. C) Control negativo de GPR43 RT-PCR tiempo real.
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receptor particularmente elevados en cuatro depósitos
de grasa específicos como son perirrenal, subcutáneo,
mesentérico y parametrio, mientras el grupo de Karaki
et al.25 reportó expresión en muestras de pared enteral
de colon ascendente, y su localización en células ente-
roendócrinas L que contienen péptido YY (péptido
tirosina-tirosina) y en mastocitos que contienen 5-HT
(serotonina), lo cual sugiere que el receptor posee la
capacidad de controlar el apetito por la liberación del
péptidoYY, enviando una señal de saciedad, y que
puede controlar la motilidad intestinal por los efectos
de 5-HT/PYY. GPR43 también exhibe patrones de
expresión robustos en otro tipo de células inmunológi-
cas incluyendo células polimorfonucleares, monocitos,
eosinófilos y linfocitos B24. Sin embargo, no existen
reportes previos de que la expresión de GPR43 en el
tracto gastrointestinal, específicamente en colon,

pueda ser inducible, ya sea por factores dietéticos o de
otro tipo.

En la figura 3 se observa un aumento significativo
en abundancia relativa de la expresión de GPR43 de
las dietas A, B y C en comparación con su expresión
en la dieta 0, siendo este aumento de un 93,1%, 36,6%
y 32,2%, respectivamente. Cabe señalar que la con-
centración de 5% de celulosa en la dieta de los roedo-
res es el sugerido en un estudio realizado por Reeves
et al.22 para mantener individuos bien alimentados
aunque la celulosa utilizada por Reeves no es fermen-
table en la misma medida que la FD del nopal y por lo
tanto produce una mínima cantidad de AGCC; la evi-
dencia del aumento de expresión en el receptor
GPR43 al administrarse una dieta conteniendo 5% de
FD proveniente de nopal comparada con una dieta
ausente de FD soluble demuestra la importancia del
consumo de fibra de una manera equilibrada ya que en
el caso de aumentar las cantidades de esta fracción
dietética a contenidos de 15% y 25% de FD la expre-
sión de GPR43 disminuyó en un 29,51% y 31,97%,
respectivamente, en comparación con la dieta conte-
niendo 5% de FD de nopal. Los motivos de este decre-
mento se pueden deber a los diferentes factores que
involucra el metabolismo del intestino grueso en pre-
sencia de una alta cantidad de fibra.

Los efectos en el aumento de expresión del GPR43
cuando se administra una dieta con 5% de FD de nopal
se pueden atribuir a la producción de butirato, no cuan-
tificado en este estudio, por la fermentación bacteriana
de los carbohidratos indigeribles, debido a que el buti-
rato es un modulador de la estructura primaria de la
cromatina dada su habilidad de inhibir la desacetila-
ción de histonas, y consecuentemente su capacidad en
la regulación de la expresión génica. Se ha documen-
tado26 que en células epiteliales de diferentes grupos de
ratas alimentadas con concentraciones variadas de FD,
los niveles de acetilación de histonas y de proliferación
celular parecen ser modulados por la concentración de
ácido butírico, que está en equilibrio con su concentra-
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Fig. 2.—A) Electroforesis en gel de agarosa que muestra los pro-
ductos de amplificación de β-actina RT-PCR de 199 pb. B) Curva
de fusión del producto de amplificación de β-actina RT-PCR tiem-
po real. C) Control negativo de GPR43 RT-PCR tiempo real.
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Fig. 3.—Histograma que ilustra los niveles de expresión de
GPR43 en relación a β-actina, cada barra representa los dife-
rentes tratamientos a los que fueron sometidos los animales
siendo 0 = dieta con 0% de FD de nopal (control), A = dieta
con 5% de FD de nopal, B = dieta con 15% de FD de nopal y
C = dieta con 25% de FD de nopal. *P < 0,05 (Unpaired Stu-
dent’s t-test).
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ción fecal, encontrando una correlación positiva entre
el de acetilación de histonas y la concentración de
ácido butírico y una relación negativa entre la concen-
tración de ácido butírico y la proliferación celular. Este
grupo de investigadores afirma que las dietas que con-
tienen cantidades moderadas de FD (5%) pueden tener
efectos protectores en cuanto a proliferación celular,
diferenciación y carcinogénesis, mientras que dietas
libres de fibra o suplementadas con mucha fibra (10-
20%) podrían tener potencial de promover carcinogé-
nesis de colon26.

Por otro lado, se ha mostrado la capacidad de buti-
rato de regular la expresión de genes de mucosa en
cultivos celulares de colon de la línea celular HT29-
C1.16E, en dos tipos de medios: rico en glucosa y
libre de glucosa en el cual la principal fuente de ener-
gía fuebutirato15. En el medio rico en glucosa, buti-
rato incrementó la expresión del gen MUC3 y
MUC5B, inhibió la expresión del gen MUC5AC y no
tuvo efectos sobre la expresión del gen MUC2; mien-
tras que en el medio libre de glucosa, en el que buti-
rato permaneció como la única fuente de energía dis-
ponible, todos los genes de mucosa se vieron
incrementados en su expresión. Esto tiene trascen-
dencia a nivel de protección por parte de la capa de
mucosa en el intestino grueso. Zhou et al.27 documen-
taron el aumento de expresión de los genes que codi-
fican para PYY y GLP-1 por medio de RT-PCR en
tiempo real en dos métodos: in vivo con ratas alimen-
tadas con una dieta de almidón resistente e in vitro
con cultivos primarios de células epiteliales de ciego
y colon de ratas después de ser incubados con buti-
rato. En ambos estudios se observó aumento en la
expresión de los genes atribuible a butirato. De este
modo se confirma la capacidad de regulación de
genes a nivel transcripcional de este metabolito.

Cabe señalar que los efectos observados en este estu-
dio se aplican en relación a la FD proveniente de nopal,
resaltando la relevancia de este producto y el potencial
que como país se tiene de aprovechar este recurso natural
que actualmente se tiene descuidado y poco estudiado20.

Conclusión

Se evidencio el efecto que tiene la concentración de
FD en la dieta sobrela expresión del RNAm del recep-
tor de AGCC, GPR43. Esto demuestra que el gen de
los receptores puede ser inducible en cuanto su expre-
sión por factores dietéticos, especialmente si se
aumenta la concentración de butirato producido por la
fermentación bacteriana de la fibra dietética. La fibra
dietética de nopal promovió la expresión significativa
del receptor de butirato GPR43 en colon de ratas ali-
mentadas con una dieta conteniendo 5% de FD de
nopal. Estos resultados contribuyen a explicar el
mecanismo por el cual se han registrado mejores con-
diciones colónicas cuando se consumen cantidades
apropiadas de fibra dietética.
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ESTADO NUTRICIONAL DE PERSONAS
DISCAPACITADAS INTELECTUALES CON

SÍNDROME DE DOWN 

Resumen

Objetivo: Evaluar el estado nutricional en adultos
jóvenes con síndrome de Down (SD). 

Métodos: 38 personas con SD, 15 (39.5%) mujeres y 23
(60.5%) hombres (rango de edad 16-38 años) formaban la
muestra que procedían de dos centros ocupacionales de
discapacitados intelectuales. La composición corporal se
analizó a partir de parámetros antropométricos de
acuerdo a los protocolos estándar, los niveles de actividad
física y consumo de nutrientes por medio de cuestionarios
validados: recordatorio de 72 h y frecuencia de consumo
alimentaria (realizados por los tutores de los partici-
pantes). Los parámetros bioquímicos determinados
fueron los siguientes: perfil lipídico en plasma (colesterol
total, HDL-colesterol, LDL-colesterol y triglicéridos),
glucosa, ácido úrico, proteínas (ferritina y transferrina),
minerales (Fe, Zn, Cu, Mg y Se) y vitaminas (B12, B9, E,
C y beta-caroteno). Los datos fueron analizados estadísti-
camente con las pruebas de la t de Student. 

Resultados: De los 38 participantes, el 36,8% presentó
sobrepeso (IMC: 25-29,9 kg/m2) y 36,8% eran obesos
(IMC ≥ 30 kg/m2). El IMC difieren entre mujeres y hom-
bres (P < 0,001) (29,1 ± 4,6 y 27,9 ± 4,3 kg/m2, respectiva-
mente). Los valores medios de los parámetros bioquími-
cos, excepto para el ácido úrico, tanto en mujeres y
hombres estaban dentro de rangos normales. La ingesta
energética media fue de 1.909 ± 284 y 2.260 ± 337 kcal/día
para mujeres y hombres, respectivamente. La contribu-
ción de las proteínas a la ingesta calórica total fue de 18,8
y 16,3% para las mujeres y hombres, los carbohidratos
43,3 y el 45,6%, y los lípidos 37,9 y el 38,1%, respectiva-
mente. Todos los participantes fueron clasificados como
sedentarios. 

Conclusión: En este colectivo se presentó una elevada
prevalencia de sobrepeso y obesidad. Se requieren inves-
tigaciones adicionales en el desarrollo y evaluación de
programas de intervención adecuados para mejorar su
estado nutricional y calidad de vida.

(Nutr Hosp. 2011;26:1059-1066)

DOI:10.3305/nh.2011.26.5.5233
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Abstract

Background: To evaluate the nutritional status in
young adults with Down syndrome (DS). 

Methods: 38 persons, 15 (39.5%) women and 23
(60.5%) men (age range 16-38 years) with DS. Body com-
position was analyzed from anthropometric parameters
according to standard protocols, levels of physical activ-
ity and nutrient intake was determined using validated
questionnaires: a 72 h recall and consumption food fre-
quency questionnaire (recorded by the tutors of the par-
ticipants). The following biochemical parameters were
estimated: blood lipids profile (total cholesterol, HDL-
cholesterol, LDL-cholesterol and triglycerides), glucose,
uric acid, proteins (ferritin and transferrin), minerals
(Fe, Zn, Cu, Mg and Se) and vitamins (B12, B9, E, C and
β-carotene). The data were statistically analysed with
Student t tests. 

Results: From the 38 participants, 36.8% were over-
weight (BMI: 25-29.9 kg/m2) and 36.8% were obese (BMI
≥ 30 kg/m2). The BMI differed from women to men (P <
0.001) (29.1 ± 4.3 and 27.9 ± 4.6 kg/m2, respectively). The
average values of the biochemical parameters, except for
uric acid, both in women and men were within normal
ranges. The average energy intake was 1,909 ± 337 and
2,260 ± 284 kcal/day for women and men, respectively.
The contribution of proteins to total caloric intake was
18.8 and 16.3% for women and men, respectively, while
carbohydrates contributed 43.3 and 45.6%, and lipids
37.9 and 38.1%. All participants were sedentary. 

Conclusion: In this group presented a high prevalence
of overweight and obesity. Further research is required in
the development and evaluation of appropriate interven-
tion programs to improve their nutritional status and
quality of life.

(Nutr Hosp. 2011;26:1059-1066)
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Introduction

Recent concerns about the impact of obesity upon
health,1 are based on increasing evidence that obesity
has a negative impact upon mortality and morbidity.2,3,4

Meanwhile the negative impact of obesity on the health
of individuals with intellectual disabilities (ID) has
been highlighted as a priority by the International
Association for the Scientific Study of Intellectual Dis-
abilities.5 Down syndrome (DS) is a common chromo-
somal disorder, affecting 1 per 700-1,000 live births.
Life expectancy has increased in the recent decades,
due to the improvement in our scientific knowledge of
the syndrome and its complications, and also due to the
easier access to diagnostic and therapeutic measures
and the multiprofessional health teams that accompany
them.6

Obesity is associated with significant health prob-
lems, including cardiovascular disease (CVD), for
which persons with DS are already at greater risk. Peo-
ple with DS also have higher than average levels of
serum lipids7,8,9 and a greater than average prevalence
of diabetes,10 which may result from excess adiposity.
Finally but not least, obesity is associated with substan-
tial social stigma, for which persons with DS are also
already at greater risk.11,12

Children and adults with DS have greater adiposity
than those without DS.13,14,15 Studies looking specifi-
cally at individuals with DS have found an even higher
prevalence of obesity.16,17,18,19,20 Taken together, these
studies suggest that overweight and obesity are more
prevalent in DS adults than in non-DS adults. Rela-
tively little is known about the reasons for the increased
prevalence of obesity in individuals with DS. The
cause of the greater prevalence of obesity appears to be
somewhat specific to DS, since persons with ID in gen-
eral are not fatter than persons without ID.21,22 The pre-
cise nature of the cause is unknown, but a decreased
metabolic rate has been suggested,23 perhaps resulting
from the hypothyroidism frequently observed in per-
sons with DS.24,25 However, the importance of social
and environmental factors, such as the opportunity for
physical activity, must also be considered. In fact,
somewhat surprisingly, Fujiura et al.18 did not find the
expected association between BMI and diet or physical
activity in adults with DS. As the authors rightly point
out, the health of individuals must always be consid-
ered within a wider social context.

In addition to medical risks, a study by Gortmaker et
al.26 documented significantly increased discrimination
directed at obese women in the workplace and in social
situations. Also, psychosocial dysfunction resulting
from perceived or actual discrimination tends to make
the obese state self perpetuating.26,27 In persons with DS,
where the syndrome itself may stigmatize the person,
obesity can further limit the capacity to participate in the
social, recreational and athletic activities that are impor-
tant for physical and emotional development.14,28 Rim-
mer et al.29 made recommendations about potentially

useful interventions and highlighted the importance of
education and the involvement of carers and support
workers. The effect of obesity upon the health of this
group deserves further study, while the development and
evaluation of appropriate interventions for use with indi-
viduals with DS will have positive effects on their qual-
ity of life. Despite the above, no research has simultane-
ously evaluated anthropometric, biochemical and
dietary risk factors for obesity-related diseases in per-
sons with SD. The objective of the present study was to
make an evaluation of the nutritional status, based on the
biochemical and anthropometric measurements and
dietary intake of young adults with DS.

Subjects and methods

Subjects

In the evaluation of nutritional status, 38 people with
DS participated. Their ages ranged from 16 to 38 years
(15 women and 23 men) and all attended two occupa-
tional centres in the province of Murcia (Spain).

Ethical aspects and confidentiality of the data

The study were performed according to the Princi-
ples of the Helsinki Declaration 1961 (rev. Edimburg
2000). The informed consent of voluntary participation
was signed by the parents of the subjects. The study
was evaluated and approved by the Ethical Committee
of the San Antonio Catholic University, Murcia
(Spain). The information was considered confidential,
ad only the participants, family and tutors knew the
data provided.

Level of intellectual disabilities and familiarization 
of the subjects

The classification of the degree of ID (low, moder-
ate, severe and profound) of the participants was based
on the intelligence coefficient and other variables such
as motor control, physical inactivity, psychiatric prob-
lems, behaviour and sociability, as described in an
inventory for planning of services and individual pro-
gramming (ICAP).30

Familiarization is one of the most important prob-
lems facing researchers working with a population suf-
fering ID and is an aspect that must be taken into
account before gathering any experimental data. Spe-
cial care is required and the confidence of individuals
must be gained to ensure total collaboration the success
or failure of such studies frequently depending on this
stage.31,32 All the subjects took part in practice sessions
to familiarise them with instrumentation, laboratory
personnel and testing protocols. Participants were
allowed to touch and to try any testing instruments.
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Anthropometric measurements 
and body composition

All patients participating in the study were submit-
ted to anthropometric measurements to evaluate the
degree and class of obesity. The protocol used in each
survey followed the recommendations of the Spanish
Society for the Study of Obesity (SEEDO 2007 Consen-
sus).33 The methodology used for each of the anthropo-
metric measurements is described below. Body weight
was measured with an accuracy of 0.1 kg, with an elec-
tronic balance (Seca 840, Hamburg, Germany). The
subjects were weighed barefoot, in underclothes and
before eating. Height was measured with an accuracy
of 0.1 cm by precision stadiometer (Seca 221, Ham-
burg, Germany). Skinfold thickness was measured
with a skinfold caliper (Harpenden, CA, USA) (range,
0-80 mm) with a precision of 0.2 mm and constant
pressure of 10 g/mm2, in the following anatomical loca-
tions of the individual: triceps, biceps, subscapular,
iliac crest, abdominal, front thigh and medial calf skin-
fold.. Body perimeters were measured by means of a
flexible non-stretch tape measure (Holtain Ltd. Lon-
don, UK) (range, 0-150 cm) with a width of less than 7
mm, with easy to read scale. The circumferences were
obtained in the following anatomical locations, wrist,
relaxed arm, waist, hip, thigh (medial), leg (medial).
All the anthropometric measurements were made by
the same trained anthropometrist in one session and
using the same instruments. From the measurements
the following anthropometric index and body composi-
tion were calculated: BMI, waist-hip ratio (WHR),
body density and total BF (%). The BMI is the relation
between the weight in kilograms and the height in
metres (squared) and is used to evaluate excess weight
for the identification of obese subjects.33,34,35,36 The clas-
sification criteria were those established by SEEDO
2007 Consensus,33 overweight degree I, a BMI of
between 25 and 26.9 kg/m2: overweight degree II, a
BMI of between 27 and 29.9 kg/m2; obesity class I,
between 30 and 34.9 kg/m2; and obesity class II,
between 35 and 39.9 kg/m2. The subjects were classi-
fied as being of normal weight when the BMI was
between 18.5 and 24.9 kg/m2. The WHR is the relation
between the waist and hip circumferences in centime-
tres, and is used to describe the distribution, of both
subcutaneous and intraabdominal fat. Total body fat
BF (%) was calculated using the equation given by
Brozek et al.37 Body density was determined using the
equation of Durnin and Womersley38 for men and the
equation of Jackson and Pollock39 for women. Both
equations have been used and validated in adult popu-
lations with ID by Rimmer et al.40

Biochemical index

Blood was extracted first thing in the morning before
eating, at a local medical centre, puncturing the antecu-

bital vein of one arm. The samples were obtained by
vacuum extraction (Vacutainer®), and a total of 3 tubes
(3 ml sample) per subject were used. The biochemical
parameters used to evaluate the nutritional state were
the following: proteins (ferritin, transferrin), lipids
(total cholesterol, HDL-cholesterol, LDL-cholesterol
and triglycerides), vitamins (vitamin B

12
, folic acid, vit-

amin E, vitamin C and β-carotene), minerals (Mg, Fe,
Zn, Cu and Se), others (glucose, uric acid). All samples
were processed within tow hours of sampling and
divided into aliquots for immediate analysis or
longterm storage at -80 ºC until their analysis. Triglyc-
erides, cholesterol, glucose, uric acid, Fe were deter-
mined by colorimetric enzymatic methods using kits
sold by Roche-Boehringer and adapted to a Hitachi
Autoanalyser (Roche-Hitachi Modular PyD Auto-
analyser, Roche Laboratory Systems, Mannheim, Ger-
many). The high-density lipoprotein cholesterol
(HDL-c) was determined after selective precipitation
according to the method described and validated by
Gutiérrez et al.41 The low-density lipoprotein choles-
terol (LDL-c) was determined indirectly or directly
after selective precipitation according to the methodol-
ogy described by Gonzalvo et al.42

.
Ferritin and trans-

ferrin were determined by immune-fluorescence using
a Beckman Array 306 protein analyses. The levels of
vitamin B

12
and folic acid were determined by means of

enzyme-immune-analyser using the system AIA-600.
The instrumental techniques used for the determination
of minerals Mg, Cu, Zn and Se was atomic absorption
spectrophotometry (EAA). High performance liquid
chromatography (HPLC) was used to determine vita-
mins (vitamin C, vitamin E and β-carotene). All the
determinations were subjected to controls of internal
and external quality according to the norm established
by the Clinical Laboratory of the Hospital Virgen de la
Arrixaca and Labomur Laboratory S.L. of Murcia
(Spain).

Dietary intake survey

Due to the subjects intellectual disabilities, the
dietary intake surveys were completed by a relative or
tutor (previously instructed), normally the mothers of
the subjects in the occupational centres or at the homes
of the participants, throughout the period of collection
of data of dietary intake. Codification of the surveys
was carried out by a nutritionist.

For the present study four types of dietary intake sur-
veys were made, with the purpose of limiting error
sources: 72-hour dietary recall, dietary registers of
three consecutive days, food frequency questionnaire
and dietetic history. The amount of food consumed was
measured using household measures (cup, glass, ladle
and dish). The energy and nutrient content of the
recorded food intake was calculated by a computer
application Dietsource version 3.0 (Novartis-Nutrition,
2004) that uses the composition tables for Spanish
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foods.43 The results obtained were compared with the
recommended intake of energy and nutrients for a
Spanish population.44 Diets were evaluated by calculat-
ing the caloric profiles of macronutrients, lipids,
dietary fibre and cholesterol.

Physical activity

To determine the degree of physical activity of the
subjects, a trained professional helped the relative to
complete a validated questionnaire of physical activity
for two days. This provided information concerning the
time dedicated to daily activities such as sleeping,
cleaning up, getting dressed, sitting, walking, eating,
working, playing, relaxing, going up and down stairs,
practising physical exercise, sports and other activi-
ties.45

Definition and classification of the levels 
of physical activity and activity factors

Very low (1.2): spends most of the day sitting in a
chair or lying in bed or on the couch. It does not
include people who are involved in sports activities
every day. Low (1.3): spends most of the day standing
or sitting, using their arms. This would be similar to
someone who works on an assembly line or in a repeti-
tive type of job staying at one work station most of the
day. Moderate (1.4): spends most of the day walking or
standing, uses brisk arm movements, and walks at a
good speed rather than sauntering. At home, moderate
activity would include being active by walking around
the neighborhood and helping around the house with
tasks. High (1.5): includes many sports, walking uphill
and other activities. It is unlikely that these activities
will be pursued throughout the day.

Statistical analysis

The biochemical and anthropometric data and
dietary intake were summarized by means of frequency
tables and the mean and standard deviation (SD). If a
variable presented noticeable asymmetry, the mean
was used in the case of negative asymmetry and the
geometric mean in the case of positive asymmetry.46

When the number some of samples is small (n
o 
< 30 and

n
1 
< 30), it is necessary that the distribution of the vari-

able in the population follow a normal law. This
assumption was analyzed by means of the Shapiro-
Wilk test. In order to analyse the existing differences
between sexes for each of the variables an analysis of
variance (ANOVA) was made if the data followed a
normal distribution, and a non parametric Wilcoxon
signed rank test if the data did not fulfil the normality
assumption. A level of P < 0.05 was considered signifi-
cant. The statistical analyses were made by means of

computer science program SPSS for Windows, version
15.0.47

Results

Anthropometric data

A summary of the age and anthropometric character-
istics of the studied population is shown in table I. The
mean BMI differed from men to women (P < 0.001)
(27.9 ± 4.6 and 29.1 ± 4.3 kg/m2, respectively),
although both values are classified as overweight class
II (SEEDO 2007).33 The study points to a high preva-
lence of excess weight and obesity in the studied popu-
lation: 65.7 % of the subjects showed a BMI above 27
kg/m2, of which 36.8 % were classified as obesity class
I and class II (IBM: 30 to 39.9 kg/m2), which would
imply a high risk for the state of health of the studied
group. Table II classifies the sample into SEEDO 2007
categories for weight status based on BMI. The sex-
differentiated average values of age, height, weight and
BMI of the group were very close to those obtained by
Guerra48 and Melville et al.20

The higher BMI of the participants in the present
study may partially be explained by the general
increase in overweigh (BMI ≥ 25 kg/m2) and obesity
(BMI ≥ 30 kg/m2) that has occurred in the general pop-
ulation. Women showed higher values than the men in
BMI and %BF. Table I demonstrates that there were
significant differences in mean height, weight, BMI,
HC, WC, WHR and %BF between men and women
with DS. The %BF was 24.2 ± 5.6% and 33.2 ± 5.1%
(P < 0.001) in men and women, respectively. The
WHR was 0.95 ± 0.05 and 0.82 ± 0.06 in men and
women, respectively (P < 0.01), both outside the values
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Table I
Age and anthropometric characteristics of the

studied population

Women Men
Variables (n = 15) (n = 23) P

Mean (SD) Mean (SD)

Age (years) 23.4 (4.2) 23.5 (5.2) NS

Height (cm) 144.1 (4.7) 155.8 (5.9) < 0.001

Weight (kg) 60.5 (9.4) 68.1 (13.7)

BMI (kg/m2) 29.1 (4.3) 27.9 (4.6)

WC (cm) 85.6 (7.7) 92.8 (13.0) < 0.01

HC (cm) 103.3 (8.4) 96.7 (9.9) < 0.001

WHR 0.82 (0.06) 0.95 (0.05) < 0.01

Body fat (%) 33.2 (5.1) 24.2 (5.6) < 0.001

Data are expressed as means and standard deviation (SD). Comparisons of
anthropometric variables between women and men, were assessed with general
lineal models of variance.
P: Significant differences between sexes. BMI: body mass index; WC: waist cir-
cumference; HC: hip circumference; WHR: waist/hip ratio.
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considered to represent risk delimiters, although 13.3%
of the women and 17.4% of the men showed values
considered to represent a risk of CVD. The average
values of WC in men and women were on the border-
line of metabolic complications associated with obe-
sity, 40 % of the women and a 21.7 % of the men being
classified as at risk, and 26.7 % of women and a 30.4 %
of men at high risk.

Biochemical data

The average values obtained for biochemical para-
meters (table III) in men and women of the studied
group were within range considered normal, except the
uric acid levels, which were above normal in men (7.2
± 0.9 mg/dL) and very close to the upper limit of ana-
lytical normality in women. Elevated plasma uric acid
levels are associated with obesity and could be an
expression of insulin-resistant stare and metabolic syn-
drome. Mean levels for LDL-c, HDL-c, triglycerides
and total cholesterol were all within the recommended
ranges for health. The statistical results of the lipid
parameters (table III) showed levels within normality
for the group as a whole. The total cholesterol levels,
triglycerides and LDL-c, were higher in men, than in
women. The numbers of HDL-c were close to the
lower limit of analytical normality, both in the group as
a whole and when differentiated by sex. Table IV
shows that the mean levels recorded for vitamins and
minerals were all within the recommended ranges for
good health.

Dietary intake data

The macronutrient, lipid and caloric profile of the
diets studied is shown in table V. The average energy
intake was 1,909 ± 337 and 2,260 ± 284 kcal/day for
women and men, respectively. Protein represented the
18.8 and 16.3% of total the caloric value, carbohy-
drates 45.3 and 48.6% and lipids 35.9 and 35.1% in
women and men, respectively. The dietary intake of the
population studied was unbalanced: protein intake was
far higher than recommended and carbohydrate intake
far lower (table V), findings that are repeated con-
stantly in nutritional evaluations of obese popula-
tions.54

The contribution of saturated fatty acids and
monounsaturated fatty acids showed values near the
nutritional objectives recommended for the Spanish
population,55 although polyunsaturated fatty acids
intake was below the recommended value (5% of total

Table II
Distribution and classification of the sample (%) according to the BMI

Classification* Values BMI Total (n = 38) Women (n = 15) Men (n = 23)
(kg/m2) % % %

Insufficient weight < 18.5 2.6 0 4.3

Normal-weight 18.5-24.9 23.7 20.0 26.1

Overweight degree I 25-26.9 7.9 6.7 8.7

Overweight degree II 27-29.9 28.9 40.0 21.7

Obesity class I 30-34.9 28.9 20.0 34.8

Obesity class II 34.9-39.9 7.9 13.3 4.3

*SEEDO 2007: Spanish Society for the Study of Obesity 2007 Consensus.

Table III
Biochemical variables: metabolic-nutritional

and lipid profiles

Variables Mean (SD) Normal limits P

Glucose (mg/dL) 82.4 (8.6) 76-110

Uric acid (mg/dL)
women (n = 15) 5.2 (0.6) 2.4-5.7 < 0.05men (n = 23) 7.2 (0.9) 3.4-7

Transferrin (mg/dL)
women (n = 15) 236.3 (33.6) 185-405 NSmen (n = 23) 238.1 (21.9) 200-380

Ferritin (ng/mL)
women (n = 15) 64.0 (7.5) 10-160 < 0.05men (n = 23) 144.4 (6.9) 30-400

Fe (μg/dL)
women (n = 15) 84.0 (6.2) 50-150 < 0.05men (n = 23) 93.5 (10.8)

Total cholesterol (mg/dL)
women (n = 15) 158.8 (11.9) 50-230 < 0.05men (n = 23) 171.7 (16.6)

HDL- cholesterol (mg/dL)
women (n = 15) 53.9 (4.5) 45-75 NSmen (n = 23) 48.0 (5.8)

LDL-cholesterol (mg/dL)
women (n = 15) 92.7 (7.4) < 130 < 0.05men (n = 23) 104.4 (10.8)

Triglycerides (mg/dL)
women (n = 15) 61.3 (6.0) 50-200 < 0.05men (n = 23) 96.3 (8.1)

Data are expressed as means and standard deviation (SD). Comparisons of blood bio-
chemical variables between women and men, were assessed with general lineal mod-
els of variance. P: Significant differences between sexes. HDL-c: high-density-
lipoprotein cholesterol; LDL-c: low-density-lipoprotein cholesterol.
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energy intake), both for women and men. Cholesterol
intake was above the recommended level of 300
mg/day in men (345.8 ± 180.8 mg/day) and very close
to the limit in women (298.2 ± 102 mg/day). The con-
tribution of dietary fibre in men (20.4 ± 3.7 g/day) and
in women (17.0 ± 2.7 g/day) was below the recom-
mended value56 (≥ 30 g/day).

Physical activity

The physical activity undertaken by the group was
low, the average applied physical activity factor being
of 1.3 in men and women alike. A physically active
lifestyle is not common in individuals with ID, with or
without DS,31 and the sedentary lifestyle of this popula-
tion is often associated with obesity and low levels of
physical fitness. Since the physical activity of the

group was very light, it would be recommendable to
promote physical exercise to increase total energy con-
sumption and to maintain or to diminish the dietary
intakes of the subjects accordingly.

Discussion

Anthropometric data

Persons with DS have higher BMI and %BF than age
and sex matched persons without DS. Although the
BMI does not reflect the difference between excess fat
and muscle, it is closely associated with body fat and
predicts the development of health problems related to
excess weight in the general population. Due to the
shorter stature of individuals with DS, it is not clear
whether the cut-off points for obesity and overweight

Table IV
Average values of vitamins and minerals in blood/plasma

Variables
Women (n = 15) Men (n = 23)

Normal limits P
Mean (SD) Mean (SD)

β-carotene (µg/L) 232.7 (32.7) 341.1 (23.9) 50-740 < 0.05

Vitamin C (µmol/L) 31.6 (3.5) 28.1 (3.9) 20-80 NS

Vitamin E (µg/mL) 10.8 (1.1) 11.1 (1.9) 5.0-20 NS

Folic acid (ng/mL) 8.2 (0.7) 7.0 (0.7) 3.0-24 NS

Vitamin B
12

(pg/mL) 522.4 (30.6) 463.5 (17.4) 200-950 < 0.05

Mg (mg/dL) 1.9 (0.1) 1.9 (0.2) 1.7-2.8 NS 

Zn (µg/dL) 85.5 (7.0) 85.6 (8.3) 70-150 NS 

Cu (µg/dL) 91.5 (10.9) 95.2 (6.1) 80-155 < 0.05 

Se (µg/mL) 99.7 (6.5) 91.2 (8.7) 50-150 NS

Data are expressed as means and standard deviation (SD). Comparisons of blood vitamins and minerals between women and men, were assessed with general lineal models
of variance. P: Significant differences between sexes.

Table V
Dietary variables of subject by sex: energy, macronutrient, dietary fibre and cholesterol intake

Variables
Women (n = 15) Men (n = 23) Recommended

P
Mean (SD) Mean (SD) intake*

Energy (kcal/day) 1,909 (337) 2,260 (284) < 0.05

Protein (g/day) 88.1 (10.9) 90.7 (10.2) NS

Protein (%) 18.8 (2.5) 16.3 (2.1) 10-15 NS

Carbohydrates (%) 45.3 (2.7) 48.6 (3.9) 50-60 NS

Fat (%) 35.9 (3.6) 35.1 (3.1) 30-35 NS

Saturated (%) 10.9 (2.0) 11.1 (1.7) < 10 NS

Monounsaturated (%) 14.8 (2.2) 14.4 (1.8) 15-20 NS

Polyunsaturated (%) 4.2 (0.5) 4.0 (0.8) 5 NS

Cholesterol (mg/day) 298.2 (102) 345.8 (180) < 300 < 0.05

Dietary fibre (g/day) 17.0 (2.7) 20.4 (3.7) > 25 0.06

Data are expressed as means and standard deviation (SD). Comparison of nutrient’s intake between women and men, were assessed with general lineal models of variance.
P: Significant differences between sexes. (%) Percentage of total energy intake.
*Recommended intake of the Spanish Society of Community Nutrition (SENC, 2001).
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developed for the general population are applicable to
subjects with DS. Body composition of this population
during adolescence is almost unknown.

The WHR has been used as an indicator of BF distri-
bution in the population by other investigators.34

Increased central adiposity is closely linked with dif-
ferent metabolic diseases.

Despite the extremely high values for overweight
and obesity in most of the participants, traditional risk
factors for type 2 diabetes and CVD were within the
desirable ranges. These findings corroborate and rein-
force the results of several previous investigations.52, 53

Biochemical data

Uric acid arises from purine metabolism and can
increase with a higher intake of nucleic acid-rich food,
which also has high protein content. Nevertheless, the
high uric acid levels in these persons with SD are more
likely to result from a combination of high BMI and
metabolic disorders, i.e., hyperinsulinemia, insulin-
resistance, dyslipidemia and metabolic syndrome as
indicated by the present finding of a positive associa-
tion of BMI and a negative association of HDL-c with
uric acid.57

Uric acid is an efficient hydrophilic plasma antioxi-
dant that may be associated with the increased resis-
tance of serum lipids to oxidation which is thought to
play an important role in the atherogenic process, but
the origin of this biochemical anormaly is unclear.
Some authors attribute this increase to alterations in
glomerular filtration58, but the formation of uric acid
can also occur through the xanthine oxidase with con-
comitant production of superoxide. An excess of oxy-
gen-derived free radicals could result in an extra
demand for antioxidant nutrients like vitamins C, E, b-
carotene, minerals Se and Zn (cofactor for GSH-Px).
Thus even normal serum concentrations of these nutri-
ents could be functionally deficient in the face of
excess demand. This opens the possibility that antioxi-
dant nutrient supplementation might help to ameliorate
the pathology of DS.

Dietary intake data

Hypothyroidism is common in individuals with
DS,49 and resting energy expenditure is reportedly
lower in prepubescent children with DS than in control
subjects matched for age, weight and % BF.50,51 The
cause of obesity in an imbalance between dietary
intake and energy expenditure59. Low fibre intake may
be a contributing factor to the constipation often
reported in persons with DS.60 An increase of fibre was
recommended for almost all of the subjects during indi-
vidual nutrition counseling. We suggest that any
weight management program tailored to persons with
DS should include —an individually prescribed bal-

anced diet— that incorporates nutrient-rich and natural
food sources.

Conclusions

To conclude, obesity in adults with DS is a prevalent
and under-researched phenomenon. Our results show
that a worrying percentage of people with DS can be
classified as being overweight or obese. Studies are
needed in which more direct assessments of body com-
position, are compared with BMI measurements for
this population. The associated health risks, combined
with the vulnerability and specific needs of adults with
DS, require the provision of effective interventions and
accessible services. In short, nutritional intervention
(dietary intake, physical activity, nutritional education)
is desirable for this group to improve individuals nutri-
tional status and quality of life.
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WEIGHT ESTIMATION IN MEXICAN ELDERLY
OUTPATIENTS FROM ANTROPOMETRIC

MEASURES FROM THE SABE STUDY

Abstract

Introduction: The weight is an anthropometric parame-
ter routinely used in ambulatory and hospital settings, and
takes its importance, because often there are clinical condi-
tions that impede it’s taking in a traditional scale. There are
equations to estimate weight. However, they have not been
designed for Mexican ambulatory patients.

Objective: To develop an equation to estimate weight in
Mexican ambulatory patients from the Study of Health,
Well Being and Aging, corresponding to Mexico city an
surrounded area.

Material and methods: The database of the Study of
Health, Well Being and Aging of Mexico City was used, and
adults of 60 years and older, who completed the anthropo-
metric measures were included. Two groups of datasets
were crated though random numbers, one for the design
and the other for the validation of the equation. The equa-
tion was obtained from the first database and cross-vali-
dated in the second.

Results: The equations obtained were: (0.67)* (Knee
height) + (0.46)* (Mid-arm circumference) + (0.60)* (waist
circumference) + (0.38)* (hip circumference) + (0.53)* (calf
circumference) - (0.17)* (Age in years) - 80.01 and (0.69)*
(Knee height) + (0.61)* (Mid-arm circumference) + (0.17)*
(waist circumference) + (0.45)* (hip circumference) +
(0.58)* (calf circumference) - (0.24)* (Age in years) - 55.9 in
men and women respectively. The correlation coefficients
were 0.94 y 0.92 (p < 0.001 for both). The differences
between the real and estimated values were not significant.

Conclusion: The equations developed in our analysis
were confident and can be employed to estimate weight in
ambulatory elderly. It is needed to test its validity in clinical
scenarios were it is not possible to weight patients directly
in the rest of the Mexican republic and adjust to specific
populations.

(Nutr Hosp. 2011;26:1067-1072)
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Resumen

Introducción: El peso es un parámetro antropométrico de
uso rutinario tanto a nivel ambulatorio como hospitalario y
toma su trascendencia, ya que a menudo surgen condiciones
clínicas que impiden su obtención en una báscula tradicional.
Existen ecuaciones para estimar el peso. Sin embargo, éstas no
han sido diseñadas para pacientes mexicanos ambulatorios.

Objetivo: Diseñar una ecuación para estimar el peso en
población mexicana, a partir de la base de datos del estudio
Salud, Bienestar y Envejecimiento (SABE), correspon-
diente a la ciudad de México y área metropolitana.

Material y métodos: Se empleó la base de datos del estudio
SABE de la ciudad de México y área metropolitana, en el cual
se incluyeron adultos de 60 y más años de la zona metropoli-
tana de la ciudad de México, que completaron en su totalidad
la evaluación antropométrica. Se creó un grupo para diseño
de la ecuación y otro grupo para su validación. Ambos grupos
se seleccionaron al azar a través de números aleatorios. Se
estimó la ecuación a partir de medidas antropométricas en un
grupo y se validó en el segundo.

Resultados: Las ecuaciones obtenidas fueron: (0,67)*
(Altura de la Rodilla) + (0,46)* (Circunferencia del Brazo)
+ (0,60)* (Circunferencia de la cintura) + (0,38)* (Circunfe-
rencia de la Cadera) + (0,53)* (Perímetro de la Pantorrilla)
- (0,17)* (Edad en años) - 80,01 y (0,69)* (Altura de la Rodi-
lla) + (0,61)* (Circunferencia del Brazo) + (0,17)* (Cintura) +
(0,45)* (Cadera) + (0,58)* (Perímetro de la Pantorrilla) -
(0,24)* (Edad en años) -55,9 en hombres y mujeres respectiva-
mente. Los coeficientes de correlación correspondientes fue-
ron 0,94 y 0,92 (p menor a 0,001 para ambas). Las diferencias
entre los valores reales y estimados no fueron significativas.

Conclusión: Las ecuaciones diseñadas en nuestro análi-
sis son confiables y se pueden emplear para estimar el peso
a nivel ambulatorio. Es necesario probar su utilidad en la
práctica clínica donde no se puede obtener el peso por
medición directa en toda la república mexicana y así ajus-
tarlas a cada población en particular.
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Introducción

La transición demográfica y epidemiológica secun-
daria al aumento en la expectativa de vida ha tenido
implicaciones importantes para los sistemas de salud
en a nivel global. En México, como en el resto del
mundo, se está presentando el fenómeno del envejeci-
miento poblacional. Entre 2005 y 2050 la población
de adultos mayores se incrementará en alrededor de
26 millones de personas, pero más de 75 por ciento de
este incremento ocurrirá a partir del año 2020. Debido
a esta acelerada dinámica de crecimiento, se estima
que la población de 60 años o más, que a la fecha
representa casi uno de cada 13 mexicanos (7,6%), en
2030 representará uno de cada seis (17,1%) y en 2050
más de uno de cada cuatro (27,7%). La edad media de
la población aumentará de 28 años en la actualidad, a
37 y 43 años en 2030 y 2050, respectivamente1.A
medida que se incrementa la población anciana, tam-
bién lo harán las enfermedades asociadas al envejeci-
miento. Una de éstas es la malnutrición, la cual puede
ser definida como un estado de nutrición inadecuado2.
Es el resultado de la falta de uno o más nutrientes
(desnutrición), o a un exceso de nutrientes (sobrenu-
trición). La desnutrición es uno de los grandes síndro-
mes geriátricos y un factor de fragilidad. No sólo es
signo de enfermedad, sino que su presencia aumenta
la morbilidad, estancia hospitalaria, institucionaliza-
ción y mortalidad por enfermedades concomitantes.
Su prevalencia varía de un 29 hasta un 61%, depen-
diendo del escenario evaluado y la definición emple-
ada2. Las medidas antropométricas son muy útiles
para la evaluación del estado nutricional, son fáciles
de obtener y económicas si se aplican a poblaciones
de ancianos ambulatorios, sanos y sin deformidades.
Sin embargo, se complica la obtención de estas medi-
das cuando los sujetos presentan deformidades esque-
léticas importantes de su columna vertebral u otros
sitios anatómicos o incluso en ancianos enfermos, frá-
giles, encamados o en silla de ruedas3.Una de las
medidas antropométricas más usadas es el peso, ya
que además es útil para guiar intervenciones médicas
e incluso establecer pronostico4-6. Este es un paráme-
tro antropométrico de uso rutinario tanto a nivel
ambulatorio, como hospitalario y toma su trascenden-
cia en nuestro país, ya que un gran número de los
pacientes que se hospitalizan son adultos mayores, los
cuales a menudo sus condiciones clínicas impiden su
movilización para pesarlo en una báscula tradicional. 

En condiciones ideales, estos pacientes deben ser
pesados en básculas especiales. Sin embargo, el costo
de éstas lo hace una solución difícil de obtener. Una
solución a esta última, es estimar de manera empírica
el peso. Desafortunadamente, este método es a
menudo inexacto7, ya que se tiende a subestimar o
sobreestimar el peso del paciente. Una alternativa es
el empleo del peso ideal, sin embargo para estimar
este último, se requiere la estatura, la cual si no es
recordada por el paciente no se puede obtener de otra

forma más que midiéndolo o estimandola. En vista de
esta problemática se diseñaron ecuaciones para esti-
mar el peso y la talla de pacientes que no se pueden
pesar ni medir8-12. Desafortunadamente, no existen
ecuaciones directas para estimar el peso en adultos
mayores mexicanos ambulatorios. Ante tal problemá-
tica nos planteamos el objetivo de diseñar una ecua-
ción para estimar el peso en población mexicana
ambulatoria, para lo cual recurrimos a la base de datos
del estudio Salud, Bienestar y Envejecimiento,
correspondiente a la ciudad de México y área metro-
politana.

Material y métodos

El estudio Salud, Bienestar y Envejecimiento
(SABE) es un estudio transversal multinacional reali-
zado entre 1999 y 2000 en el que se investigaron las
condiciones de salud de los adultos mayores en siete
ciudades de América Latina y el Caribe: Bridgetown,
Barbados; Buenos Aires, Argentina; Ciudad de La
Habana, Cuba; Ciudad de México, México; Montevi-
deo, Uruguay; Santiago, Chile; y Sao Paulo, Brasil.
Los detalles del estudio se publicaron con anteriori-
dad13. En el caso de México, se seleccionaron aleato-
riamente personas mayores de 60 años y una muestra
adicional de mujeres mayores de 50 años que vivían
en la zona metropolitana de México, D.F. (que no se
incluyeron en la muestra empleada en el presente aná-
lisis). Su objetivo fue describir las condiciones de
salud de los adultos mayores y su relación con las
enfermedades agudas y crónicas, la discapacidad y el
deterioro físico y mental. También se evaluó el grado
de acceso y uso de los servicios de salud y se compa-
raron el apoyo familiar, la asistencia pública, el
acceso a los servicios y los comportamientos saluda-
bles en las ciudades estudiadas. Ademas de lo anterior
se incluyo evaluación del estado de salud, cognición,
funcionalidad, hábitos alimenticios, estilo de vida,
uso y acceso a servicios de salud. Finalmente se
incluyo evaluación antropométrica. El muestreo fue
en tres etapas por conglomerados, con estratificación
de los niveles más altos de agregación. Los partici-
pantes se identificaron a partir de la Encuesta de
Hogares, del Instituto Nacional de Estadística, Geo-
grafía e Informática. La tasa de respuesta en México,
D.F., fue de 83,7%. En 5,9% de las 1.876 entrevistas
logradas, las respuestas las dieron informantes susti-
tutos de la persona seleccionada (cónyuge o pariente
que vivía con ella). Toda la información recolectada,
excepto las medidas antropométricas (peso, talla y
circunferencia de la cintura y la cadera), se obtuvieron
a partir del autoinforme de los encuestados o de las
respuestas de los informantes sustitutos. Para el pre-
sente análisis se seleccionaron los participantes de 60
o más años, de la zona metropolitana de la ciudad de
México, que completaron la evaluación antropomé-
trica de peso, talla, circunferencia de la cintura y la
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cadera, circunferencia del brazo y de la pantorrilla, así
como la altura de la rodilla. No se incluyó para el aná-
lisis el pliegue tricipital y el ancho de la muñeca. Ade-
más se excluyeron aquellos con valores perdidos en
las variables antropométricas a analizar.

Variables analizadas

Se incluyo información sociodemográfica, como la
edad, sexo, escolaridad. Las mediciones antropométri-
cas fueron: peso, estatura, altura de rodilla, circunfe-

Tabla I
Características clínicas y demográficas de los participantes del Estudio SABE ciudad de México

Variable Diseño (n = 516) Validación (n = 516) P

Edad en  años 69,1 ± 7,53 69,9 ± 7,46 0,07

Sexo 0,48
Hombre 199 (39%) 210 (41%)

Estado civil 0,13
Soltero (a) 16 (3%) 25 (5%)
Unión libre 26 (5%) 21 (4%)
Casado 241 (47%) 270 (52%)
Viudo (a) 178 (34%) 150 (29%)
Separado 47 (9%) 46 (9%)
Divorciado 7 (1%) 2 (0%)
Valores perdidos 1 (0%) 2 (0%)

Años de educación 4,32 ± 4,37 4,59 ± 4,54 0,34

Puntaje cognición 15,55 ± 2,93 15,57 ± 2,83 0,89

13 o más 426 (88%) 430 (89%) 0,45

Autopercepción de salud
Excelente 16 (3%) 11 (2%) 0,25
Muy buena 18 (4%) 20 (4%)
Buena 110 (21%) 123 (24%)
Regular 278 (54%) 248 (48%)
Mala 92 (18%) 112 (22%)

Hipertensión 219 (42%) 234 (45%) 0,22

Diabetes 120 (23%) 109 (21%) 0,31

Cáncer 10 (2%) 9 (2%) 0,59

Enfermedad pulmonar 48 (9%) 52 (10%) 0,77

Ataque al corazón 52 (10%) 53 (10%) 0,99

Embolia o derrame 27 (5%) 28 (5%) 0,36

Reumatismo 135 (26%) 122 (24%) 0,41

Se ha caído en los últimos 12 meses 183 (36%) 183 (36%) 0,60

Usa anteojos 203 (40%) 191 (37%) 0,47

Ha sido manejado por glaucoma 21 (4%) 13 (3%) 0,23

Le faltan dientes
Sí, unos pocos 127 (25%) 109 (21%) 0,28
Sí, bastantes 106 (21%) 125 (24%)
Sí, la mayoría 253 (49%) 243 (47%)
No 30 (6%) 38 (7%)
No sabe 0 (0%) 1 (0%)

Ha perdido peso 0,46
No ha disminuido o no sabe 391 (76%) 382 (74%)
Entre 1 y 3 kg 51 (10%) 63 (12%)
Más de 3 kg 73 (14%) 68 (13%)

Número de ABVD que requiere ayuda 0,54 ± 0,97 0,52 ± 0,97 0,58

Número de AIVD que requiere ayuda 1,37 ± 1,99 1,30 ± 1,92 0,77

Se considera bien nutrido 0,07
Sí 392 (76%) 419 (82%)
No 109 (21%) 80 (16%)
No sabe 14 (3%) 13 (3%)

Los datos representan media ± desviación estándar y frecuencia y porcentaje. Los datos fueron comparados con t de Student y Chi cuadrado res-
pectivamente.
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rencia del brazo, circunferencia de la cintura, cadera y
pantorrilla. El pliegue tricipital y ancho de la muñeca
no se incluyeron debido a que se requiere equipo dife-
rente a una cinta métrica, los cuales no están disponi-
bles en la mayoría de los escenarios clínicos y nuestro
objetivo es diseñar una ecuación a partir de mediciones
antropométricas que se puedan realizar con una cinta
métrica convencional. Para incluir comorbilidad, se
considero la presencia o ausencia por autoreporte de
diabetes mellitus, hipertensión arterial, enfermedad
pulmonar obstructiva crónica, artrosis, cardiopatía
isquémica, enfermedad cerebrovascular, osteoporosis,
glaucoma, cataratas, caídas y fracturas de cadera o de
muñeca. Se incluyeron además síntomas depresivos
mediante la escala de depresión geriátrica de Yesavage
en su versión de 15 enunciados14.La evaluación del
estado mental se realizó a travez de una versión abre-
viada del examen mínimo del estado mental15. La pun-
tuación máxima posible fue de 19 y un puntaje total por
debajo de 13 indicaba que la persona presentaba dete-
rioro cognoscitivo. Para la evaluación funcional se uti-
lizó el índice de Katz o de actividades básicas de la vida
diaria16 para evaluar la capacidad de realizar sin ayuda
seis funciones básicas: bañarse, vestirse, usar el sanita-
rio, trasladarse dentro del hogar, controlar los esfínte-
res y alimentarse (máximo de 6 puntos posibles). Se
considero la suma de las actividades para las que
requiere ayuda.

Antropometría

Las mediciones antropométricas fueron tomadas
por personal capacitado para la realización del estu-
dio SABE. La estatura fue medida con el sujeto de
pié con los talones juntos, brazos a los lados, piernas
rectas, hombres relajados y la cabeza en el plano
horizontal de Frankfort con los talones, glúteos, esca-
pulas y parte posterior de la cabeza descansando con-
tra una pared vertical o una puerta. Dichas medicio-
nes fueron tomadas en centímetros usando un
Estadiómetro Harpenden Pocket (Holtain Ltd.,
Crosswell, UK). El peso fue evaluado usando una
báscula de plataforma SECA graduada al 0,1 kg más
cercano con el sujeto de pié y descalzo en la plata-
forma. La altura de la rodilla fue medida con el sujeto
sentado en una silla, usando un compas de hoja
ancha. Dicha medición se realizo en la pierna
izquierda, posicionando la rodilla y el tobillo en un
ángulo de 90 grados. La hoja fija del compas fue
colocada bajo el tobillo y la móvil paralela al peroné
sobre el maléolo externo y posterior a la cabeza del
peroné presionando las dos hojas para comprimir los
tejidos blandos. La medición fue redondeada al 0.1
cm más cercano. Las circunferencias de la cintura,
cadera, brazo y pantorrilla fueron medidas con una
cinta inelástica y se empleó la técnica de Callaway y
colaboradores17.

Tabla II
Estadística descriptiva de las variables antropométricas por grupo

Variable Diseño Validación P

Talla en cm
Hombre 162, 19 ± 6,57 162,20 ± 6,78 0,99
Mujer 149,08 ± 6,76 147,81 ± 6,46 0,02

Altura de la rodilla
Hombre 51,52 ± 2,72 51,14 ± 3,91 0,26
Mujer 47,48 ± 2,68 47,14 ± 2,67 0,11

Circunferencia del brazo
Hombre 30,35 ± 3,94 30,47 ± 3,64 0,75
Mujer 31,02 ± 4,12 30,45 ± 4,22 0,09

Cintura en cm
Hombre 96,76 ± 9,31 97,05 ± 8,94 0,75
Mujer 95,24 ± 11,57 94,84 ± 10,95 0,66

Cadera en cm
Hombre 100,22 ± 7,22 100,40 ± 7,75 0,80
Mujer 106,53 ± 10,66 105,92 ± 11,60 0,49

Peso en kg
Hombre 70,86 ± 11,75 70,94 ± 11,22 0,94
Mujer 64,06 ± 11,92 62,41 ± 12,07 0,09

Circunferencia de la pantorrilla
Hombre 34,97 ± 3,66 35,21 ± 3,95 0,53
Mujer 34,40 ± 3,59 33,78 ± 3,84 0,04

Índice de masa corporal
Hombre 26,93 ± 4,10 26,94 ± 3,76 0,98
Mujer 28,81 ± 4,99 28,55 ± 5,21 0,52

Los datos son en cm representan media ± desviación estándar y fueron comparados con t de Student.
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Análisis estadístico

A partir de la base de datos se crearon 2 grupos, uno
para el diseño y otro de validación cruzada, por medio
de números aleatorios y de acuerdo a su órden ascen-
dente se incluyeron la primera y segunda mitad de los
participantes en el grupo de diseño y validación cru-
zada respectivamente. Se utilizó estadística descriptiva
para caracterizar a los participantes. Para las variables
numéricas se emplearan medidas de tendencia central
con su respectiva medida de dispersión con previa
comprobación de su normalidad por medio de análisis
exploratorio de datos y para las variables cualitativas se
usaron frecuencias y porcentajes. Las variables cuanti-
tativas se compararon con T de Student y las cualitati-
vas con Chi cuadrada. Se consideró como variable
dependiente el peso para lo cual se creó una ecuación
por medio de regresión lineal múltiple a partir del resto
de las medidas antropométricas evaluadas y se selec-
cionaron las que daban mejor exactitud al modelo. Para
medir la correlación entre la estimación del peso y el
peso real se aplico correlación de Pearson. Posterior-
mente se comparó el peso real y el peso estimado con la
prueba T de Student para muestras relacionadas. Se
tomo como significancia estadística una p < 0,05.

Resultados

Se incluyeron a 1.032 participantes, los cuales confor-
maron los grupos de diseño y validación cuyas caracte-
rísticas generales se aprecian en la tabla I, no existiendo
diferencia significativa entre los grupos. En lo que res-
pecta a las variables antropométricas (tabla II), destaca
que los grupos fueron homogéneos, a excepción de la
Talla en cm y la circunferencia de la pantorrilla en las
mujeres, que fueron significativamente diferentes.

Las ecuaciones por sexo (tabla III) tuvieron una R2

de 0,88 y 0,85 en hombres y mujeres respectivamente.
Al comparar los valores del peso reales contra los esti-
mados no se observo una diferencia significativa y pre-
sentaron coeficientes de correlación de 0,893 y 0,937
para hombres y mujeres respectivamente (tabla IV). 

Discusión

Nuestro objetivo fue determinar ecuaciones para
estimar el peso en adultos mayores de la comunidad a
partir de variables antropométricas. Las ecuaciones
estimadas se crearon a partir de variables como la cir-
cunferencia del brazo, cintura, cadera y pantorrilla, así
como la altura de la rodilla, edad y sexo. Las formulas
que se diseñaron poseen un alto índice de regresión, lo
cual nos indica que son confiables sus estimaciones,
sin embargo a diferencia de las diseñadas por otros
autores8,10-12,18, en la presente no se incluyó el pliegue tri-
cipital ya que se requiere de un plicómetro para
medirlo, un instrumento que a menudo no está disponi-
ble. Además de lo anterior, la población de la cual se
obtuvieron, no son comparables con la población mexi-
cana. Al comparar los valores de peso y talla, tanto real
como estimado, encontramos un buen nivel de correla-
ción y no tuvieron una diferencia significativa al com-
pararse. 

Este es el primer análisis del cual se obtiene una
ecuación matemática para estimar el peso de manera
directa en adultos mayores mexicanos a partir del estu-
dio SABE, son aplicables a pacientes ambulatorios y
no se pueden comparar con las diseñadas para uso hos-
pitalario o en pacientes institucionalizados, como es el
caso de las propuestas en mujeres adultas mayores
mexicanas por Bernal Orozco y colaboradores19. Es
indudable que el presente análisis posee limitaciones.

Tabla III
Ecuaciones para estimar el peso en mexicanos por sexo

Ecuación R R2 ET

Hombres -80,01 + 0,67 (AR) + 0,46 (CB) + 0,60 (C) + 0,38 (Ca) + 0,53 (PP) - 0,17 (E) 0,94 0,88 4,05

Mujeres -55,9 + 0,69 (AR) + 0,61 (CB) + 0,17 (C) + 0,45 (Ca) + 0,58 (PP) - 0,24 (E) 0,92 0,85 4,49

AR = Altura de la rodilla; CB = Circunferencia del brazo; C = Cintura; Ca = Cadera; PP = Perímetro de la pantorrilla; E = Edad en años; ET = Error
típico de la estimación.

Tabla IV
Comparación y correlación entre el peso real y el peso estimado

Sexo Peso real Peso estimado pa Rb pb

Hombres 70, 94 ± 11,21 71,45 ± 11,13 0,156 0,893 < 0,001

Mujeres 62,41 ± 12,06 62,05 ± 11,43 0,142 0,937 < 0,001

Los datos representan media ± desviación estándar.
aLa comparación entre el peso real y el peso estimado se realizó con la prueba t de Student.
bSe empleó la correlación de Pearson.
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Fue diseñada a partir de adultos mayores ambulatorios
de la ciudad de México, por lo que no sería represen-
tativo de los pacientes hospitalizados, mucho menos
de otras regiones del país. Sin embargo, si podría ser
probada y validada su utilidad en los servicios de
urgencias, en aquellos pacientes que antes de llegar
al servicio de urgencias fueron previamente ambula-
torios, a diferencia del escenario hospitalario, donde
a menudo los pacientes reciben soluciones parentera-
les y medicamentos, lo cual ocasionaría que variase
más el peso y que como se mencionó previamente, se
cuenta con ecuaciones. Además de que entre más ale-
jadas estén las mediciones antropométricas de cada
individuo respecto a la media, mayor será el margen
de error de la ecuación. Las presentes ecuaciones son
una propuesta para resolver la problemática que
enfrentan los clínicos al tener que estimar de manera
arbitraria el peso de pacientes, ya que esta probado
que ésta estrategia tiene un amplio margen de error y
variabilidad interobservador7,20-24. Es necesario pro-
bar su utilidad en escenarios donde no se puede obte-
ner el peso ni la talla por medición directa en toda la
república mexicana y así ajustarlas a cada población
en particular.

En conclusión podemos decir que las ecuaciones
diseñadas en nuestro análisis son adecuadas y se pueden
emplear para estimar el peso a nivel ambulatorio. Sin
embargo, es necesario probar su utilidad en la práctica
clínica donde no se puede obtener el peso por medición
directa en toda la república mexicana y así ajustarlas a
cada población en particular de ser necesario.
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EVALUATION OF PERIOPERATIVE 
NUTRITIONAL THERAPY IN PATIENTS 

WITH GASTROINTESTINAL TRACT 
NEOPLASMS

Abstract

Objectives: Cancer is usually associated to an impor-
tant level of desnutrition together with a postoperative
morbidity and mortality increase. The purpose of this
study was evaluating its efficacy perioperative nutritional
support to reduce surgical complications, stances and
mortality significantly in patients undergoing higher
digestive tract procedures, 

Method: A prospective, randomized trial was done
among a sample of neoplasic patients undergoing
higher intestinal tract resective surgery during a
period of 4 years. After a nutritional assessment, a
perioperative immune-enhancing formula was ran-
domly assigned to a group of patients who presented
malnourished preoperatively (DS) while well-nour-
ished and the rest of malnourished patients (DNS)
received pre-surgical dietetic guidance and intra-
venous fluids after surgery until the reintroduction of
normal diet. The variables studied were: age, sex,
tumor stage and length of hospital stay. Nutritional
status at admission and discharge, mortality, outcome
from surgery and gastrointestinal side effects (tolera-
bility, diarrhoea, vomits or distension) were also col-
lected. Statistical analyses were performed with the
with the chi(2) for qualitative variables, ANOVA and
the Turkey post-hoc tests for the quantitative ones,
with a significance of 95%.

Results: Sample conformed by 50 patients in 3
groups that were compared for all baseline and surgi-
cal characteristics. Significant differences were
observed in the incidence of gastrointestinal and infec-
tius complications with better progress in DS group. It
was obtained a reduction in the length of hospital stay
in 12.29 days in DS group in contrast to DNS group (P =
0,224).

Conclusions: Significant benefit from perioperative
nutritional support has been demonstrated in severely
malnourished patients undergoing major surgery. A
statistically significant decrease in the incidence of
postoperative gastrointestinal symptoms, a reduction
in the length of hospital stay and less morbidity

Resumen

Objetivos: La enfermedad oncológica se acompaña de
un grado importante de desnutrición que se asocia con
elevadas tasas de morbi-mortalidad postoperatoria. El
propósito de este estudio fue evaluar la efectividad de un
programa de apoyo nutricional perioperatorio de cara a
reducir complicaciones postoperatorias, estancias hospi-
talarias y mortalidad entre pacientes sometidos a cirugía
oncológica del tracto digestivo superior.

Métodos: Estudio prospectivo aleatorizado sobre una
muestra de pacientes intervenidos por cáncer gastrointesti-
nal alto (esófago, estómago, cardias y duodeno/páncreas)
durante un periodo de 4 años. Se realizó una valoración
nutricional y se administró de forma perioperatoria una
formula enteral inmunomoduladora a un grupo de
pacientes malnutridos (DS), mientras que otro grupo de
pacientes malnutridos (DNS) y los normonutridos(NN)
recibieron consejo dietético antes de la cirugía y después
de esta sueros por vía intravenosa hasta la reintroducción
de la dieta normal. Las variables estudiadas fueron
edad, sexo, estadio tumoral, tipo de neoplasia y estancia
hospitalaria. También se recogieron la situación nutri-
cional, mortalidad, complicaciones postoperatorias y
alteraciones gastrointestinales. Para el análisis estadís-
tico realizamos un estudio de frecuencias y aplicamos el
test de Chi-cuadrado en las variables cualitativas. Para
las cuantitativas usamos la ANOVA y el test Post-hoc de
Tukey. Se consideraron significativos aquellos valores de
p < 0,05.

Resultados: Estudio sobre 50 pacientes divididos en 3
grupos. Se encontraron diferencias estadísticamente sig-
nificativas en la incidencia de complicaciones gastrointes-
tinales e infecciosas con mejores avances en el grupo DS.
Se obtuvo una reducción de la duración de la estancia
hospitalaria de 12,29 días en el grupo de DS en contraste
con el grupo DNS (P = 0,224). 
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Abreviaturas

TGS: Tracto digestivo superior.
ESPEN: European Society for Clinical Nutrition and

Metabolism.
DS: Desnutridos suplementados.
DNS: Desnutridos no suplementados.
NN: Normonutridos.
SPSS: Statistical Package for the Social Sciences.
NE: Nutrición Enteral.
SN: Situación Nutricional.

Introducción

La presencia e intensidad de la desnutrición se ha
relacionado en muchas ocasiones con la localización y
el tipo de tumor, así como con la situación evolutiva del
mismo1. Centrando el problema en los tumores del
tracto gastrointestinal superior (TGS), presentan por lo
general una más importante depleción proteica (que
tiene habitualmente una relación significativa e inversa
con la supervivencia), que se ve agravada por la necesi-
dad de ser sometidos a una cirugía muy reseccionista2. 

A pesar de esto, en los últimos años se viene obser-
vando una mejora de los índices de mortalidad de las
enfermedades neoplásicas, principalmente por un diag-
nóstico precoz y un mejor tratamiento oncológico y de
sostén, dentro del que se encuentra el soporte nutricio-
nal3. Es importante destacar que esta enfermedad se
acompaña de un grado de desnutrición cuya prevalen-
cia oscila entre el 20 y el 80%, caracterizado por anore-
xia, atrofia muscular y alteraciones de los órganos vita-
les, así como por una degradación en la respuesta
inmunológica4,5. Todo ello hace que los pacientes que
la padecen tengan una evolución compleja y una dismi-
nución de su calidad de vida. 

Otro aspecto importante en estos tumores es el hecho
de ser susceptibles de responder a tratamiento oncoló-
gico coadyuvante ya que el estado nutricional postope-
ratorio marca en parte los márgenes terapéuticos de
seguridad de la quimio y radioterapia convirtiéndose
en un predictor biológico de la supervivencia. Existen

diferentes vías de tratamiento a las que afecta grave-
mente la desnutrición; en el caso del farmacológico
impide una adecuada tolerancia aumentando la toxici-
dad de los mismos, ya que la disminución de proteínas
circulantes impide un adecuado ligamento de los fár-
macos a éstas, alterando sus periodos de semivida y sus
características farmacocinéticas6. En el tratamiento
quirúrgico se produce un mayor número de complica-
ciones postoperatorias, estancias hospitalarias más
prolongadas y mortalidad más elevada7. 

En los últimos años se han realizado numerosos
estudios sobre la mejora del estado nutricional de los
pacientes utilizando formulas de nutrición enteral que
ayuden, junto a la dieta, a conseguir la energía y
nutrientes necesarios. Pero también hay otras líneas
que van dirigidas hacia la búsqueda de estrategias tera-
péuticas que permitan modificar la respuesta metabó-
lica a la agresión, comparando la administración de
dietas inmunomoduladoras frente a dietas enterales
estándar.

Las sustancias inmunomoduladoras que actúan de
forma importante en enfermedades con alto grado de
estrés metabólico o procesos quirúrgicos son: la L-
arginina, que ha demostrado mejorar la cicatrización de
las heridas y la respuesta inmune; los ácidos grasos n-3
que mejoran la respuesta inflamatoria e inmune; los
nucleótidos que mantienen el trofismo intestinal y
favorecen la respuesta inmune; vitaminas E, C, β-caro-
teno y el mineral zinc que son potentes antioxidantes y
estimulantes de la cicatrización8,9.

Diversos estudios consultados concluyen que el
empleo de este tipo de dietas aportan efectos beneficio-
sos disminuyendo las complicaciones infecciosas y la
estancia hospitalaria de los pacientes10,11. Sobre este
tema la European Society for Clinical Nutrition and
Metabolism (ESPEN) considera en sus guías que el
soporte enteral con sustancias inmunomoduladoras en
el perioperatorio es el método terapéutico de elección12.
Por otro lado, la indicación de nutrición enteral precoz
plantea en estos tumores mucha mayor controversia
que en los extradigestivos o en los que afectan al tracto
intestinal inferior, por considerarse una técnica de
mayor riesgo.

Conclusiones: Se ha demostrado un beneficio significa-
tivo del apoyo nutricional perioperatorio en los pacientes
severamente desnutridos sometidos a cirugía que recibie-
ron suplementación. Se observaron en estos pacientes una
menor incidencia de complicaciones gastrointestinales e
infecciosas así como acortamiento de la estancia hospita-
laria con respecto a los pacientes desnutridos que no reci-
bieron suplementación perioperatoria.

(Nutr Hosp. 2011;26:1073-1080)

DOI:10.3305/nh.2011.26.5.5160
Palabras clave: Nutrición enteral perioperatoria. Neopla-

sia de tracto gastrointestinal superior. Malnutrición. Fór-
mula inmunomoduladora.

occurred on the group that received perioperative
nutrition.

(Nutr Hosp. 2011;26:1073-1080)
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Key words: Enteral perioperative nutrition. Gastroin-

testinal tract neoplasm. Malnutrition. Immune-enhancing
formula.
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Según la bibliografía existente al respecto13-16 y de
cara a implantar un programa de atención nutricional
perioperatoria que mejore el estado nutricional de los
pacientes con cáncer de aparato digestivo alto: nos pro-
ponemos evaluar la efectividad del mismo. 

Objetivos

Evaluar la efectividad de un programa de soporte
nutricional enteral perioperatorio en pacientes interve-
nidos por cáncer del tracto gastrointestinal superior
(esófago, estómago, cardias y duodeno/páncreas) com-
parando la morbilidad, estancia hospitalaria y mortali-
dad entre pacientes normonutridos, desnutridos suple-
mentados con una fórmula inmunomoduladora y
desnutridos no suplementados. 

Material y métodos

Sujetos

Estudio prospectivo aleatorizado sobre 50 pacientes,
17 mujeres y 33 hombres, ingresados en el Hospital
General Universitario Reina Sofía de Murcia con diag-
nóstico de cáncer de tracto digestivo alto que iban a
someterse a cirugía oncológica. El tamaño muestral se
hizo aceptando un riesgo de 0,05 y un poder estadístico
del 90%. Todos los pacientes fueron valorados por la
Unidad de Nutrición en el momento del diagnóstico y se
les dieron unas pautas y consejos dietéticos antes de la
intervención. Los pacientes que sufrían desnutrición
moderada o grave calórica y/o proteica fueron divididos
en dos grupos de forma aleatoria: a unos se les adminis-
tró preoperatoriamente una fórmula enteral inmunomo-
duladora a parte de darles consejo dietético (grupo des-
nutridos suplementados) y a los otros (grupo desnutridos
no suplementados) no se les dio ningún preparado nutri-
cional antes de la cirugía pero sí consejo dietético al
igual que al grupo normonutridos. Tras la cirugía estos
últimos dos grupos recibieron sueros por vía intravenosa
hasta la reintroducción de la dieta normal mientras que
los desnutridos suplementados recibieron nutrición
enteral inmunomoduladora a la vez que se le reintrodu-
cía la dieta oral. La recogida de datos de estos pacientes
se realizó entre julio de 2006 y julio de 2010. 

El protocolo, basado en los principios de la Declara-
ción de Helsinki, fue aprobado por el Comité de Ética
de la investigación del Hospital. Los pacientes que pre-
sentaron cualquier síntoma gastrointestinal previo al
estudio fueron excluidos.

Aleatorización

Se estudiaron un total de 50 pacientes: 16 pacientes
pertenecientes al grupo de normonutridos (NN), 16 del
grupo desnutridos no suplementados (DNS) y 18 del

grupo desnutridos suplementados (DS). La aleatoriza-
ción se realizó utilizando una tabla de números aleato-
rios generada con microsoft® office Excel 2003. 

Variables recogidas

Como variables epidemiológicas se recogieron:
edad, sexo, estadio tumoral, tipo de neoplasia y estan-
cia hospitalaria media. Como variables médicas se
recogieron: situación nutricional del paciente 10 días
antes de la cirugía, valorada mediante el método
CONUT15, mortalidad y complicaciones gastrointesti-
nales tras la cirugía (no tolerancia a la dieta, diarrea,
vómitos, estreñimiento y distensión abdominal) y evo-
lutivas (Absceso intraabdominal, infecciones de la
herida y de la vía, infección respiratoria, dehiscencia
sutura de anastomosis y de pared) 

Fórmulas de nutrición enteral

La fórmula de NE con sustancias inmunomodulado-
ras (IMPACT ORAL®, Nestle Health Care Nutrition,
Vevey, Switzerland) que se administró en el grupo DS
era una dieta oral completa, hipercalórica e hiperpro-
téica enriquecida en L-arginina, ácidos grasos n-3,
nucleótidos y antioxidantes para pacientes con alto
grado de estrés metabólico y pacientes quirúrgicos.

La administración de esta fórmula al grupo de DS no
sustituyó la ingesta oral ni el consejo dietético. La can-
tidad diaria administrada fue de dos brick de 237 ml
desde 10 días antes de la operación. 

Valoración nutricional mediante sistema CONUT

La valoración del estado nutricional de los pacientes
se realizó sobre la base del sistema de control nutricio-
nal CONUT elaborado por Ulíbarri Pérez et al. en
200517 que utiliza como parámetros bioquímicos de
desnutrición proteica la albúmina sérica, el colesterol
total y el recuento de linfocitos totales. También se
recogen el porcentaje de pérdida de peso en los últimos
seis meses y en el último mes para diagnosticar la pre-
sencia de desnutrición calórica.

Definición considerada de las complicaciones 
gastrointestinales de la NE 

Debido a las distintas interpretaciones y definiciones
que se pueden adoptar para las complicaciones gas-
trointestinales, en este estudio se adoptaron las defini-
ciones fijadas en el Estudio COMGINE18.

Diarrea. Número de deposiciones igual o superior a
5 en un período de 24 h o si el paciente presenta dos
deposiciones de un volumen aproximado de 1.000
ml/deposición en el mismo período.
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El consejo dietético que se le dio a los tres grupos
(normonutridos, desnutridos suplementados y desnu-
tridos no suplementados) constaba de unas pautas die-
téticas específicas para cada paciente con el objetivo de
que mantuvieran o mejoraran su estado nutricional de
cara a la próxima cirugía.

Una vez transcurrida la cirugía se valoró la evolu-
ción postoperatoria de los pacientes pertenecientes a
los diferentes grupos mencionados anteriormente con
las siguientes variables: tolerancia de la dieta; pacien-
tes que presentaron diarreas, estreñimiento, vómitos;
distensión abdominal; absceso intraabdominal; infec-
ción de herida; infección de vía; infección respiratoria;
dehiscencia de sutura de la anastomosis; dehiscencia
de sutura de pared; estancia media del proceso quirúr-
gico y pacientes que fallecieron. Las variables demo-
gráficas fueron: edad, género y diagnóstico. 

Análisis estadístico

El análisis estadístico se realizó con el programa
estadístico SPSS v.15 para Windows. Se hizo un con-
traste de medias (ANOVA) para la variable edad cuyo
resultado fue mayor de 0,05, por tanto, no existían dife-
rencias significativas para las tres poblaciones (DS,
DNS y NN) en cuanto a la variable edad, así mismo,
dicha variable no influía en los resultados del estudio.
Las variables cuantitativas se expresan como media
más desviación estándar, y las cualitativas como por-
centajes. Para las variables cualitativas realizamos un
estudio de frecuencias, aplicando los test de Chi-Cua-
drado y Fisher para estudiar la asociación entre ellas.
Para las variables cuantitativas usamos el test de Kol-
mogorov-Smirnoff, que permite estudiar la normalidad
de la distribución de las variables. Para el contraste de
medias aplicamos ANOVA, estudiando las posibles
diferencias dos a dos de estas variables con el test post-
hoc de Tukey. El grado de significación fue del 95%.

Resultados

De los 50 pacientes valorados en el preoperatorio 16
estaban normonutridos (43,8% mujeres y 56,3% hom-
bres con una edad media de 67,50 ± 11,50 años), 16
(37,5% mujeres y 62,5% hombres con una edad media
de 75,38 ± 11,47 años) eran pacientes desnutridos a los
que se les dio consejo dietético individualizado pero no
suplementos inmunomoduladores, y 18 (22,2% muje-
res y 77,8% hombres, teniendo una edad media de
66,83 ± 11,49 años) eran pacientes desnutridos que
fueron suplementados con dieta enteral inmunomodu-
ladora. El tiempo medio de evolución de los síntomas
fue de 2,93 ± 1,71 meses y la neoplasia se localizó en
estómago en 39 (78%) casos, en esófago en 2 (4%), en
cardias 4 (8%) y duodeno/páncreas en 5 (10%) (tabla I).
El estadio TNM fue I-II en 8 (16%), III en 23 (46%) y
IV en 19 (38%).

Cuando iniciamos la dieta oral postoperatoria a estos
pacientes un 25% de los NN y un 5,6% de los DS pre-
sentaron una mala tolerancia a la ingesta (tabla II). En
cambio, la incidencia de no tolerancia a la dieta en el
grupo DNS fue mayor, alcanzando un 43,8%, con una
diferencia significativa entre los tres grupos (p =
0,034). De la misma forma ocurrió en los pacientes que
sufrieron diarrea, con una mayor incidencia entre los
pacientes desnutridos no suplementados (25% en DNS,
0% en NN y 5,6% en DS y con una significación de p =
0,046). En cuanto a los vómitos, también su incidencia
entre pacientes DNS fue más alta mientras que los
pacientes NN y DS presentaban porcentajes menores
(53,3% en DNS, 20% en NN y 0% en DS, con un valor
de significación de p = 0,001). En la variable distensión
abdominal volvimos a tener más incidencia en los DNS
(68,8% en DNS, 18,8% en NN y 5,6% en DS, con una
significación de p = 0,0001). No se obtuvieron, sin
embargo, diferencias significativas en la variable estre-
ñimiento siendo p = 0,176 (18,8% NN, 0% DS y 12,5%
DNS). 

En lo referente a las complicaciones infecciosas
intraabdominales no se demostraron diferencias signi-
ficativas con una p = 0,338 teniendo una incidencia de
6,3% en NN, 0% en DS y 0% en DNS. Ningún paciente
desnutrido suplementado presentó infección de la
herida quirúrgica, pero sí el 25% de los DNS y el 6,3%
de los NN con una diferencia significativa (p = 0,04).
También observamos diferencias significativas en la
variable infección de vía (18,8% NN, 5,6% DS y
43,8% DNS, p = 0,025). Estudiamos la infección respi-
ratoria en cada grupo pero no obtuvimos diferencias
estadísticamente significativas con una p = 0,338
(6,3% NN, 0% DS y 0% DNS).

No se produjo ninguna dehiscencia de pared abdo-
minal en los tres grupos y en la variable dehiscencia de
sutura de la anastomosis no se obtuvo diferencia esta-
dísticas significativa con una p = 0,249 (0% NN, 16,7%
DS y 12,5% DNS).

La variable mortalidad tampoco presentó diferencias
estadísticamente significativas siendo p = 0,206 (0%
NN, 11,1% DS y 18,8% DNS). En cuanto a la variable
estancia media hospitalaria tenemos una reducción de
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Tabla I
Datos demográficos

Variable Normonutridos
Desnutridos Desnutridos

no suplementados suplementados

Pacientes (número) 16 16 18

Edad media (años) 67,50 ± 11,5 75,38 ± 11,46 66,83 ± 11,49

Sexo: M/H (%) 43, 8 (M) 56,3 (H) 37,5 (M) 62,5 (H) 22,2 (M) 77,8 (H)

Diagnóstico cáncer 
aparato digestivo (%) 32 32 36

Gástrico (%) 22 28 28
Esófago (%) 0 0 4
Cardias (%) 2 2 4
Duodeno (%) 8 2 0
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la estancia media de 10 días en el grupo DS con res-
pecto al grupo NN y de 12,28 días en el grupo DS con
respecto al grupo DNS, la media de estancia obtenida
en cada grupo fue: 23,25 ± 32,06 días en NN, 13,25 ±
5,81 días en DS y 25,54 ± 11,28 días en DNS obte-
niendo una p = 0,224 (tabla II).

En la figura 1 se muestran las variables que mostra-
ron diferencias estadísticamente significativas y en la
figura 2 las que no las mostraron. La figura 3 corres-
ponde a la estancia media hospitalaria.

Discusión

Una valoración nutricional del paciente oncológico19

y la aplicación de protocolos nutricionales y algoritmos
de actuación20 es de vital importancia para la evolución
favorable del mismo; tanto si el paciente va a recibir
cuidados paliativos como para tratamientos de radiote-
rapia, quimioterapia y/o quirúrgicos, como es el caso

de este estudio. Esto permitirá no sólo diagnosticar
diferentes grados de desnutrición, sino también distin-
guir entre pacientes que necesitan terapia nutricional y
aquellos que no la precisan21.

La desnutrición complica y alarga cualquier proceso
hospitalario22, sobre todo los quirúrgicos23. Múltiples
estudios evidencian que existe una relación entre la
situación nutricional previa a la intervención y la evo-
lución posterior del paciente24-26. 

En la valoración nutricional preoperatoria de los
pacientes incluidos en nuestro estudio nos encontramos
con que un 70% presentaban desnutrición moderada o
grave, siendo este valor prácticamente igual en un estudio
reciente elaborado por el Grupo Español de Nutrición y
Cáncer27 en el que obtuvieron un 69% de pacientes con
desnutrición moderada o intensa. Otros estudios tienen
unos porcentajes menores, entorno al 40-50%, ya que el
estado nutricional del paciente oncológico depende de
muchos factores, uno de ellos es el tipo de tumor, siendo
el gástrico el que más desnutrición produce3. 

Tabla II
Resultados de las variables evolutivas

Variable Normonutridos Desnutridos no suplementados Desnutridos suplementados Significación

No tolerancia de dieta (IC 95%) 25% (7,3-52,4%) 43,8% (19,8-70,1%) 5,6% (0,1-27,3%) P = 0,034*

Diarreas (IC 95%) 0% (0-20,6%) 25% (7,3-52,4%) 5,6% (0.1-27,3%) P = 0,046*

Estreñimiento (IC 95%) 18,8% (4-45,6%) 12,5% (1,6-38,3%) 0% (0-18,5%) P = 0,176

Vómitos (IC 95%) 20% (4,3-48,1%) 53,3% (26,6-78,7%) 0% (0-18,5%) P = 0,001*

Distensión abdominal (IC 95%) 18,8% (4-45,6%) 68,8% (41,3-89%) 5,6% (0.1-27,3%) P = 0,0001*

Absceso intraabdominal (IC 95%) 6,3% (0,2-30,2%) 0% (0-20,6%) 0% (0-18,5%) P = 0,338

Infección herida (IC 95%) 6,3% (0.2-30,2%) 25% (7,3-52,4%) 0% (0-18,5%) P = 0,044*

Infección vía (IC 95%) 18,8% (4-45,6%) 43,8% (19,8-70,1%) 5,6 % (0,1-27,3%) P = 0,025*

Infección respiratoria (IC 95%) 6,3% (0,2-30,2%) 0% (0-20,6%) 0% (0-18,5%) P = 0,338

Dehiscencia sutura anastomosis (IC 95%) 0% (0-20,6%) 12,5% (1,6-38,3%) 16,7% (3,6-41,4%) P = 0,249

Dehiscencia sutura pared (IC 95%) 0 0 0 –

Exitus (IC 95%) 0% (0-20,6%) 18,8% (4-45,6%) 11,1% (1,4-34,7%) P = 0,206

Días de estancia media ± DE 23,25 ± 32,07 25,54 ± 11,28 13,25 ± 5,81 P = 0,224

Variable significativa (p < 0,05)*.

Fig. 1.—
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Frente a este gran problema de la desnutrición hospi-
talaria existen innumerables artículos publicados y
guías de consenso que proponen líneas de actuación
que ayudan a reducir el riesgo de complicaciones28,
sobre todo en aquellos pacientes que se van a someter a
cirugía digestiva oncológica. En concreto, las Guías de
la ESPEN —elaboradas por los mejores expertos en la
materia— nos recomiendan utilizar la NE preferente-
mente con sustancias inmunomoduladoras (arginina,
ácidos grasos n-3 y nucleótidos) en el perioperatorio,
independientemente del riesgo nutricional y, siempre
que sea posible, administrar estas fórmulas 5-7 días
antes de la cirugía; continuando en el postoperatorio
otros 5-7 días tras una cirugía sin complicaciones12.
Este soporte nutricional específico proporciona al
paciente los requerimientos nutricionales necesarios y
mejorar su estado inmunológico con el aporte de sus-
tratos con capacidad inmunomoduladora que tratan de
minimizar la respuesta a la agresión quirúrgica29. 

El concepto de tolerancia de la dieta en el postopera-
torio de resección tumoral del tracto gastrointestinal
superior es esencial ya que la ausencia de vómitos, dis-
tensión abdominal y diarreas permite normalizar la ali-
mentación del paciente lo antes posible, permitiendo
así que la función de “barrera intestinal” antibacteriana
permanezca lo más intacta posible. Si a esto le suma-
mos la ingesta de sustancias inmunomoduladoras con
suplementos de nutrición enteral como coadyuvantes

de la dieta oral, contribuiremos a mejorar la respuesta
inmunitaria local y sistémica y a la temprana repara-
ción de las heridas30.

En nuestro estudio obtuvimos una mejor tolerancia a
la dieta en aquellos pacientes desnutridos que habían
recibido suplementación, en cambio aquellos que no
recibieron suplementación tanto normonutridos como
desnutridos tuvieron más intolerancias, con una dife-
rencia significativa de p = 0,034. 

En cuanto a los vómitos y la distensión abdominal,
ocurre algo similar: los pacientes desnutridos que reci-
ben suplementación inmunomoduladora tienen menos
incidencia de estas complicaciones que los que no la
reciben. Los pacientes NN no tuvieron ningún episodio
de diarrea, pero si los DS y los DNS con unas diferen-
cias que resultaron estadísticamente significativas (p =
0,046). Por el contrario, en el caso del estreñimiento no
se demostraron diferencias significativas. 

Parece ser que la utilización de sustancias inmuno-
moduladoras en el perioperatorio disminuye significa-
tivamente la incidencia de complicaciones gastrointes-
tinales aunque el paciente esté desnutrido. No obstante,
el buen estado nutricional previo de los pacientes tam-
bién influye favorablemente ya que existen diferencias
en cuanto a la incidencia de complicaciones entre los
NN y los DNS. 

En cuanto a las complicaciones infecciosas no resul-
taron significativas las variables infección respiratoria

Fig. 2.—
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y absceso intraabdominal pero sí las infecciones de la
vía y de la herida teniendo unas diferencias significati-
vas de p = 0,025 y p = 0,044 respectivamente. 

Al igual que en algunas complicaciones gastrointes-
tinales anteriormente mencionadas, en los pacientes
del grupo DS se presentó una menor incidencia de
complicaciones infecciosas. En el caso de la infección
de herida no hubo ningún paciente DS con esta compli-
cación, los NN sí la tuvieron, pero con un porcentaje de
un 6,3% y en los DNS se aumentó la incidencia hasta
25%. En la infección de vía aún se detectó más diferen-
cia entre los tres grupos: un 5,6% en DS, un 43,8% en
DNS y 18.8% en NN.

La bibliografía existente nos permite pensar que al
haber una mejor tolerancia a la alimentación en los DS
y NN, parece lógico que puedan tener menos inciden-
cias de infecciones, ya que se mantiene más tiempo
activo el intestino al iniciar dieta antes; lo que conserva
el trofismo intestinal y la “barrera intestinal”31 que
influye positivamente en la respuesta inmune. Si a esto
le sumamos que los DS han tomado suplementos con
componentes inmunomoduladores, que han demos-
trado tener beneficios sobre la respuesta inmunológica,
metabólica e inflamatoria, podemos justifica los resul-
tados obtenidos. 

En una revisión realizada por Pérez de la Cruz y
cols.31 sobre diferentes estudios usando inmunonutri-
ción, afirmó que los resultados sugerían un beneficio
de esas formulaciones en cuanto a complicaciones
infecciosas en pacientes con cáncer del tracto gastroin-
testinal superior que reciben cirugía.

En un estudio muy reciente realizado por nuestro
grupo de investigación32 sobre 82 pacientes operados
de cáncer colorrectal se observaron resultados muy
parecidos al presente trabajo en cuanto a las complica-
ciones infecciosas, teniendo diferencias significativas
en infección de herida y vía pero en este caso evolucio-
nando mejor los NN que los DS. Tampoco se obtuvie-
ron diferencias significativas en infección respiratoria
y absceso intraabdominal.

En cuanto a las complicaciones de la cirugía, no se
describió ninguna dehiscencia de sutura de pared, sin
embargo, si tuvimos un 16,7% de pacientes DS con
dehiscencia de sutura de la anastomosis, un 12,5% en
DNS y ninguno en los NN. Estos resultados difieren
con respecto al estudio de cáncer colorrectal32 anterior-
mente comentado en el que la mayor incidencia de
dehiscencia tanto de anastomosis como de pared ocu-
rrió en los DNS aunque la diferencia en ambas varia-
bles no fue significativa.

Numerosos estudios afirman que la desnutrición
implica mayor número de complicaciones tras la ciru-
gía, incremento de la estancia hospitalaria y mortalidad
más elevada33-35. Nuestros resultados se asemejan a los
publicados, con un mayor porcentaje de pacientes
fallecidos entre los DNS, aunque la diferencia no fue
estadísticamente significativa. 

En cuanto a la estancia media hospitalaria del pro-
ceso quirúrgico, observamos una disminución en los

días de ingreso de los pacientes DS con respecto a los
DNS. No obstante, dado el número limitado de pacien-
tes y teniendo en cuenta la complejidad de los factores
que condicionan la estancia hospitalaria, nuestros
resultados no son directamente extrapolables, no
pudiendo asegurar que la diferencia de días de ingreso
se pueda atribuir exclusivamente a las ventajas nutri-
cionales de la dieta. Aun así, podemos observar que la
aplicación de un soporte nutricional perioperatorio con
características inmunomoduladoras es un factor que ha
contribuido a disminuir de forma significativa la estan-
cia hospitalaria en los pacientes desnutridos. Esta situa-
ción tiene además un efecto económico-gerencial al
reducir los días de ingreso y facilitar su incorporación
social al alta34.

Por tanto, prevenir la desnutrición o, en el caso de
que ya exista, procurar su atenuación con un soporte
nutricional específico es un objetivo prioritario en el
tratamiento del enfermo neoplásico. Los resultados de
este estudio se suman a los de otros más amplios que
demuestran que la desnutrición implica un mayor
número de complicaciones tras la cirugía, estancias
hospitalarias más alargadas, mayor coste económico y
mortalidad más elevada32-35.

Conclusiones

Nuestro estudio muestra de forma estadísticamente
significativa que los pacientes desnutridos que recibie-
ron una suplementación nutricional enteral presentaron
una reducción en la incidencia de complicaciones gas-
trointestinales, especialmente vómitos y distensión
abdominal, tolerando mejor la alimentación oral. Asi-
mismo, los pacientes desnutridos suplementados pre-
sentaron menor incidencia de infecciones de vía y
herida, y una reducción de los días de estancia hospita-
laria.

Consideramos que la fórmula enriquecida en L-argi-
nina, ácidos grasos n-3, nucleótidos y antioxidantes es
una buena opción como dieta en el perioperatorio de
cirugía oncológica del tracto gastrointestinal superior.

Son necesarios estudios sobre series más grandes
para confirmar los resultados obtenidos y que permitan
diseñar intervenciones para mejorar el estado nutricio-
nal de los pacientes con cáncer del tracto digestivo
superior.
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ASSESSMENT OF THE NUTRITIONAL STATUS
OF A GROUP OF PEOPLE OLDER THAN 50 YEARS

BY MEANS OF DIETARY AND BODY 
COMPOSITION PARAMETERS

Abstract

Objective: To assess the nutritional status of elder
adults by means of dietary and body composition para-
meters. 

Methodology: The sample comprised 49 adults, older
than 50 years (23 men and 26 women) with a mean age of
54.84±4.56 years, working at a private university. The
body composition was analyzed by using anthropometric
parameters. The energy and nutrients intake was gath-
ered by means of a registry of all the foods and beverages
consumed during 3 days that was filled-up by each (previ-
ously instructed) participant and estimating the amounts
through photographic models. Total energy require-
ments were estimated by the Harris-Benedict and
FAO/WHO calculations. 

Results: The body mass index was similar (p = 0.018) in
both men and women (26.1 ± 1.9 and 24.4 ± 2.8 kg/m2).
The percentage of fat obtained by anthropometrics was
29.6 ± 3.6 and 36.8 ± 3.1% (p = 0.000) in men and women,
respectively. The level of physical activity was very light
to light. Daily energy intake was appropriate for total
energy demands when these were calculated by the calcu-
lations proposed by FAO/WHO. The caloric profile indi-
cated an unbalance with high proteins and lipids and low
carbohydrates intake. As for the micronutrients, the diets
assessed indicated a deficient intake of folic acid and vita-
mins D and E, in both genders, and zinc and selenium also
in women. 

Conclusions and recommendations: We have found
overweight problems according to the BMI and the waist
circumference, and obesity according to the body fat per-
centage, with the potential risk for the development of an
associated complication. It would be advisable to improve
the quality of the diets consumed by increasing the
amount of some micronutrients and fiber, and by pro-
moting an increase in the physical activity. 

(Nutr Hosp. 2011;26:1081-1090)
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Resumen

Objetivo: Valorar el estado nutricional de adultos
mayores mediante parámetros dietéticos y de composi-
ción corporal.

Metodología: La muestra está formada por 49 adultos
mayores de 50 años (23 hombres y 26 mujeres) con una
media de edad de 54,84 ± 4,56 años, empleados de una
universidad privada. La composición corporal se analizó
usando parámetros antropométricos. La ingesta de ener-
gía y nutrientes se recogió mediante un registro de todos
los alimentos y bebidas consumidos durante 3 días, reali-
zado por cada encuestado (previamente instruido) y esti-
mando las cantidades a través de modelos fotográficos.
Las necesidades energéticas totales se estimaron por las
fórmulas de Harris-Benedict y FAO/OMS.

Resultados: El índice de masa corporal fue similar (p =
0,018) en hombres y mujeres (26,1 ± 1,9 y 24,4 ± 2,8
kg/m2). El porcentaje de grasa obtenido por antropome-
tría fue 29,6 ± 3,6 y 36,8 ± 3,1% (p = 0,000) en hombres y
mujeres respectivamente. La actividad física fue muy
ligera-ligera. La ingesta diaria de energía se adecuaba a
las necesidades totales cuando estas se determinaron por
las fórmulas propuestas por la FAO/OMS. El perfil caló-
rico indicaba un desequilibrio con un alto aporte de pro-
teínas y lípidos y bajo de carbohidratos. Respecto a los
micronutrientes las dietas evaluadas indicaron un aporte
deficitario de ácido fólico y vitaminas D y E en ambos
sexos y cinc y selenio también en mujeres.

Conclusiones y recomendaciones: Se han encontrado
problemas de sobrepeso juzgados por el IMC y la circun-
ferencia de la cintura y de obesidad según el porcentaje de
grasa corporal con el potencial riesgo de desarrollar
alguna complicación derivada de ello. Sería recomenda-
ble mejorar la calidad de las dietas consumidas aumen-
tando algunos micronutrientes y fibra y promover un
aumento de la actividad física.

(Nutr Hosp. 2011;26:1081-1090)
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Introducción

En las últimas décadas ha crecido el interés por el
estudio de aquellas patologías que podrían estar liga-
das a factores nutricionales, muchas de ellas de carác-
ter crónico y que constituyen verdaderos problemas
de salud pública en los países industrializados. La
valoración del estado nutricional es un aspecto impor-
tante en la localización de grupos de riesgo de defi-
ciencias y excesos dietéticos que pueden ser desenca-
denantes de muchas de estas enfermedades. Son
muchos los datos que pueden ayudar a hacer la valo-
ración del estado nutricional, pero se agrupan en cua-
tro: composición corporal, valoración de la ingesta de
energía y nutrientes, evaluación bioquímica y evalua-
ción clínica1. 

Son numerosos los estudios epidemiológicos y clíni-
cos que ponen de manifiesto que los cambios cualitati-
vos y cuantitativos en las dietas actuales junto con otros
cambios en el estilo de vida reflejados en un descenso en
la actividad física, han provocado un alarmante aumento
en el número de personas con problemas de sobrepeso y
obesidad, un incremento en las cifras de colesterol y tri-
glicéridos, así como en las cifras de presión arterial2-5.
Según algunos expertos la mejora en los hábitos alimen-
tarios junto con la realización diaria de actividad física y
el mantenimiento de un peso corporal adecuado, podría
reducir la incidencia de algunas enfermedades como las
cardiovasculares, diabetes, hipertensión, osteoporosis y
algunos tipos de cáncer6-10.

A partir de los 50 años de edad se empiezan a
observar cambios en la composición corporal y en la
actividad física que pueden afectar al estado nutricio-
nal11. Se suele producir un aumento de la grasa corpo-
ral que está relacionado con un mayor riesgo de
enfermedades como diabetes, hipertensión o ateros-
clerosis12. Además, a partir de esta edad y especial-
mente en las mujeres durante los primeros años pos-
teriores a la menopausia, se produce una pérdida más
rápida de masa ósea que aumenta el riesgo de osteo-
porosis. Todo esto hace que esta década de la vida
entre 50 y 60 años sea especialmente crítica para
determinar la expectativa de vida y sobre todo la cali-
dad de la misma. Valorar el estado nutricional del
adulto permitirá diagnosticar problemas nutriciona-
les que evolucionen hacia situaciones más serias e
irreversibles. Está demostrado el efecto positivo que
sobre la calidad de vida tienen cambios en factores de
riesgo, adoptando hábitos de vida saludables como el
ejercicio físico moderado o una dieta equilibrada,
incluso en estas etapas de vida adulta13. Son pocos los
estudios realizados tanto en nuestro país como fuera
de él en este grupo de población, a pesar de la indiscu-
tible importancia social que tiene en lo que se refiere
a su capacidad de producción y servicio. El objetivo
de este trabajo ha sido valorar transversalmente el
estado nutricional de un grupo de adultos mayores de
50 años, mediante parámetros dietéticos y de compo-
sición corporal.

Sujetos y métodos

Muestra: La muestra está formada por 23 hombres y
26 mujeres (50 a 62 años), empleados de una universi-
dad privada de España, con un nivel sociocultural
medio. La edad media de los hombres es 54,2 ± 4,17
años y la de las mujeres 55,48 ± 4,61 años. Los partici-
pantes firmaron un consentimiento informado y los cri-
terios de inclusión y exclusión requerían participantes
sin patologías ni intolerancias alimentarias. El estudio
pertenecía a otro más amplio en el que se hizo un segui-
miento de la muestra durante seis semanas.

Valoración antropométrica: Se midieron peso, talla,
perímetros corporales y pliegues cutáneos. Todas las
medidas fueron tomadas por el mismo experimentador,
se realizaron siguiendo un orden preestablecido y
registrando los datos de cada individuo en una hoja per-
sonal. El peso (P) y la talla se midieron con una balanza
de balancín y tallímetro calibrados con precisión de
100 g y 1 mm respectivamente; las medidas se hicieron
con los sujetos descalzos, en ayunas y en condiciones
óptimas de temperatura. A partir de ambas medidas, se
obtuvo el índice de masa corporal (IMC = P (kg)/T2

(m)). Se usan como valores de referencia los de OMS
(1995) y SEEDO (2000).

SEEDO (2000) IMC (kg/m2)

Peso insuficiente < 18,5
Normopeso 18,5-24,9
Sobrepeso grado I 25-26,9
Sobrepeso grado II (pre-obesidad) 27-29,9
Obesidad tipo I 30-34,9

Los perímetros corporales se midieron por triplicado
obteniéndose la media con una cinta métrica extensi-
ble. La circunferencia de la cintura se midió en la línea
media entre el margen costal inferior y la cresta ilíaca y
la circunferencia de la cadera a la altura de los trocánte-
res mayores, a partir de ambas, se determinó el cociente
cintura/cadera (CCC) para valorar la distribución de
grasa corporal. Para valorar la posible situación de
riesgo, se usan como valores de referencia los de
Bjorntorp (1987).

Riesgo CCC en hombres CCC en mujeres

Bajo 0,83-0,88 0,72-0,75
Moderado 0,88-0,95 0,78-0,82
Alto 0,95-1,01 > 0,82
Muy alto > 1,01

Para valorar el riesgo en función de la circunferencia
de cintura, se han usado los valores de referencia de
SEEDO (2000).

Riesgo Hombres Mujeres

Moderado > 95 cm > 82 cm
Elevado > 102 cm > 90 cm
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Para medir los pliegues cutáneos se usó un lipocali-
bre modelo HOLTAIN con una precisión de 0,2 mm.
Las medidas se hicieron por triplicado y se obtuvo la
media. El pliegue cutáneo tricipital (PCT) se midió en
el punto medio entre olécranon y acromion en el trí-
ceps, el pliegue cutáneo bicipital (PCB) a la misma
altura que el anterior pero en el bíceps, el pliegue cutá-
neo subescapular (PCS) debajo de la escápula, con una
inclinación de 45º respecto a la columna vertebral y el
pliegue cutáneo suprailíaco (PCI) en la línea axilar
media sobre la cresta ilíaca. A partir de la suma de los 4
pliegues se calculó la Densidad corporal (D) por la fór-
mula de Durnin y Womersley (1974): Hombres: D
(g/cm3) = 1,1765 – (0,0744 log ∑pliegues); Mujeres: D
(g/cm3) = 1,1565 – (0,0717 log ∑pliegues). Una vez
obtenida la densidad se aplicaron las fórmulas de Siri
(1956) para obtener el porcentaje de grasa corporal
(GC) (%GC = ((4.95/D) – 4,5) x 100). Se usan como
valores de referencia para clasificar la obesidad en fun-
ción del porcentaje de grasa corporal los propuestos
por SEEDO (2000):

Hombres Mujeres

Normopeso 12-20% 20-30%
Límite 21-25% 31-33%
Obesidad > 25% > 33%

Valoración dietética: Se utilizó un registro de con-
sumo de alimentos y bebidas de 3 días que incluía 1 día
de fin de semana. En el momento de entrega del cues-
tionario se les indicó detalladamente cómo debían
cumplimentar el registro y cuando no disponían del
peso exacto, éste se estimó mediante medidas caseras,
raciones estándar y modelos fotográficos. Los alimen-
tos y bebidas consumidos se transformaron en energía
y nutrientes y para valorar la adecuación del aporte

nutritivo de la dieta se utilizaron las ingestas recomen-
dadas para la población española14. Para juzgar la cali-
dad de la dieta se calcularon los perfiles calórico y lipí-
dico, las relaciones entre los ácidos grasos y el aporte
de colesterol. Los requerimientos de energía se estima-
ron a partir de la actividad física realizada y del gasto
energético en reposo (GER) estimado por las fórmulas
predictivas de Harris-Benedict (1919) y FAO/OMS
(1985).

Tratamiento estadístico: Para cada uno de los pará-
metros cuantificados se calcularon: media y desviación
estándar, máximo y mínimo y distribución en percenti-
les. Se utilizó el programa SPSS 12.01 para Windows
(2003)15. Los métodos estadísticos fueron: Relación
bivariante entre variables continuas (procedimiento
CORR), con la obtención del coeficiente de correlación
de Pearson; Test de la t de Student (procedimiento T-
TEST) para la comparación de dos medias en variables
cuantitativas, asumiendo o no igualdad de varianzas
(método paramétrico). Se asume la normalidad en los
datos. La igualdad de varianzas se contrasta con el test
de Levene (que indica si es más adecuado el test asu-
miendo varianzas iguales o desiguales). Test de la t de
Student pareada (procedimiento T-TEST) para la com-
paración de muestras relacionadas comparando las
medias de un atributo en dos momentos de tiempo.
Análisis de regresión lineal (procedimiento REGRE-
SIÓN) para la relación de dos variables continuas, de
forma que una prediga los valores de la otra, estimando
los coeficientes de una ecuación lineal16.

Resultados

En la tabla I figuran los datos antropométricos de la
muestra. La clasificación se ha hecho siguiendo los cri-
terios de la SEEDO (2007) 17. El IMC medio, 26,15 ±

Tabla I
Variables antropométricas y edad

Media ± DS Máximo Mínimo

Hombres Mujeres p Hombres Mujeres Hombres Mujeres

Edad (años) 54,20 ± 4,17 55,48 ± 4,61

Peso (kg) 76,21 ± 6,79 60,87 ± 7,42 0,000 90,50 77,20 68,40 49,60

Talla (m) 1,71 ± 0,04 1,58 ± 0,06 0,000 1,80 1,73 1,63 1,42

IMC (kg/m2) 26,15 ± 1,91 24,41 ± 2,78 0,018 30,36 29,61 23,90 20,12

P. Ci (cm) 92,85 ± 6,97 78,20 ± 6,61 0,000 108,23 93,50 82,67 69,17

P. Ca (cm) 100,03 ± 5,13 98,02 ± 6,44 0,253 112,33 115,77 93,97 86,67

CCC 0,93 ± 0,04 0,80 ± 0,06 0,000 1,02 0,93 0,86 0,70

PCT (mm) 15,17 ± 3,61 19,84 ± 3,80 0,000 21,13 26,33 8,87 12,93

PCB (mm) 9,26 ± 2,95 11,65 ± 3,90 0,013 16,27 21,87 5,20 5,87

PCS (mm) 20,50 ± 6,04 19,41 ± 6,00 0,540 31,33 32,27 11,13 11,80

PCI (mm) 16,52 ± 5,49 13,78 ± 5,53 0,109 29,27 25,87 11,33 6,27

∑4pliegues (mm) 62,33 ± 14,45 65,76 ± 14,93 0,410 91,00 92,40 40,20 39,07

%GC (Siri,1956) 29,61 ± 3,58 36,79 ± 3,06 0,000 35,82 41,50 22,99 30,01
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1,91 y 24,41 ± 2,78 kg/m2 en hombres y mujeres res-
pectivamente (p = 0,018) estaba dentro de valores de
sobrepeso grado I en hombres y normopeso en muje-
res. Un 73,9% de los hombres y 42,3% de las mujeres
presentaba sobrepeso (25 < IMC < 30 kg/m2) y un
4,34% de hombres obesidad (IMC > 30 kg/m2). No
había ninguna mujer en esta situación (tabla II).

El CCC fue de 0,93 ± 0,04 y 0,80 ± 0,06 en hombres
y mujeres respectivamente (p = 0,000) estando ambos
valores fuera de los delimitadores de riesgo cardiovas-
cular17; el 13,04% de los hombres presentó valores
superiores a 1 y el 7,69% de las mujeres por encima de
0,9 (este porcentaje aumentaba hasta el 15,38% al apli-
car como valor determinante del riesgo 0,85). El perí-
metro de la cintura se encontraba en ambos grupos en
valores de bajo riesgo, aunque un 39,1% de los hom-
bres y un 26,9% de las mujeres presentaban un períme-
tro de cintura > 95 y 82 cm respectivamente, indicando
un riesgo aumentado (tabla I).

El porcentaje de grasa corporal (GC) obtenido a par-
tir de los pliegues cutáneos fue significativamente
mayor en mujeres (36,79 ± 3,06) que en hombres
(29,61 ± 3,58) (p = 0,000), siendo ambos valores indi-
cativos de obesidad (por encima del 25% y 33% en
hombres y mujeres respectivamente)17.

La actividad física de la muestra fue entre muy ligera
y ligera, aplicándose un factor de actividad (FA) de
1,45 en hombres y 1,40 en mujeres. La adecuación de
la ingesta energética diaria a las necesidades fue del

110% en hombres y 112% en mujeres cuando las nece-
sidades se determinaron por la fórmula de Harris-
Benedict y del 100% en hombres y 104% en mujeres al
hacerlo por las fórmulas FAO/OMS (tabla III).

En la tabla IV se muestra la composición y los perfi-
les calórico y lipídico de las dietas estudiadas. Las pro-
teínas aportaron el 16 y 17%, los hidratos de carbono el
39 y 43% y los lípidos el 38 y 36% de la energía al valor
calórico total de la dieta en hombres y mujeres respecti-
vamente.

La calidad de la dieta juzgada por el perfil lipídico
era adecuada en cuanto al aporte de AGM (18% en
hombres y 16% en mujeres) y AGP (5% en hombres y
5,4% en mujeres) pero no AGS (9,5 y 9,0% respectiva-
mente). Las relaciones AGP/AGS y AGP+AGM/AGS
se adecuaban a las recomendaciones (0,51 y 0,59 para
el primero en hombres y mujeres respectivamente y 2,4
para el segundo en ambos sexos). La ingesta de coleste-
rol también fue satisfactoria ya que no superaba los 300
mg/día en ningún grupo (tabla IV).

Tabla II
Distribución de la muestra (%) según el IMC

SEEDO, 2000 IMC (kg/m2) Hombres Mujeres

Peso insuficiente < 18,5 0 0

Normopeso 18,5-24,9 21,74 60

Sobrepeso grado I 25-26,9 52,17 26,92

Sobrepeso grado II (preobesidad) 27-29,9 21,74 15,38

Obesidad tipo I 30-34,9 4,34 0

Obesidad tipo II 35-39,9 0 0

Obesidad tipo III (mórbida) 40-49,9 0 0

Obesidad tipo IV (extrema) > 50 0 0

Tabla IV
Ingesta de macronutrientes y perfiles calórico y lipídico

(por persona y día)

Hombres Mujeres
p

Media ± DS Media ± DS

Proteínas (g) 103,9 ± 15,9 84,6 ± 19,8 0,002
Porcentaje de kcal 16,2 ± 2,3 17,0 ± 2,4 0,278

Hidratos de carbono (g) 264,3 ± 56,4 229,2 ± 59,2 0,066
Porcentaje de kcal 38,7 ± 5,2 43,2 ± 5,5 0,008

Fibra (g) 18,6 ± 8,1 16,3 ± 5,2 0,127

Grasas (g) 108,9 ± 18,6 80,8 ± 20,7 0,000
Porcentaje de kcal 38,3 ± 4,7 36,6 ± 4,0 0,180

AGM (g) 50,8 ± 10,4 35,2 ± 8,3 0,000
Porcentaje de kcal 17,8 ± 3,2 15,9 ± 3,1 0,052

AGP (g) 13,8 ± 4,1 11,8 ± 5,5 0,328
Porcentaje de kcal 4,8 ± 1,4 5,4 ± 1,8 0,241

AGS (g) 27,2 ± 7,7 20,0 ± 8,1 0,008
Porcentaje de kcal 9,5 ± 2,2 9,0 ± 2,1 0,425

AGP/AGS 0,508 ± 0,242 0,593 ± 0,300 0,254

(AGP+AGM)/AGS 2,391 ± 0,605 2,389 ± 0,636 0,962

Colesterol (mg) 298 ± 144 260 ± 101 0,643

Tabla III
Ingesta de energía (E), gasto energético en reposo (GER) y requerimiento de energía  (RE) por las fórmulas 

de Harris-Benedict (HB) y FAO/OMS (kcal/persona y día)

Media ± DS Máximo Mínimo

Hombres Mujeres p Hombres Mujeres Hombres Mujeres

Ingesta E 2.560 ± 403 1.989 ± 452 0,000 3.475 2.829 1.765 1.215

GER (HB) 1.606 ± 106 1.271 ± 79 0,000 1.827 1.417 1.426 1.109

GER(FAO/OMS) 1.765 ± 79 1.361 ± 65 0,000 1.929 1.501 1.672 1.261

RE HB 2.329 ± 154 1.779 ± 111 0,000 2.650 1.983 2.068 1.553

RE FAO/OMS 1.559 ± 114 1.905 ± 90 0,000 2.797 2.101 2.425 1.765
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Los micronutrientes con peor nivel de adecuación a
las ingestas recomendadas (IR) por presentar un por-
centaje muy alto de población que no cubría el 80% de
IR fueron ácido fólico cuya ingesta media supuso el
43% de las IR en hombres y el 42% de las IR en muje-
res, vitamina D (23% de las IR en ambos sexos) y vita-
mina E (66% y 54% de las IR en hombres y mujeres
respectivamente). También cinc (59% de las IR) y sele-
nio (68% de las IR) en las mujeres (tabla V). 

Discusión

Un 21,7% de los hombres y un 57,7% de las mujeres
estudiadas tenían normopeso. El IMC medio encon-
trado en ambos grupos es inferior y por tanto más favo-
rable al encontrado en otros estudios realizados en gru-
pos de edad similar. En personas mayores de 50 años la
validez del IMC como índice de adiposidad es contro-
vertida, dados los cambios que se producen con la edad
en el peso, altura y distribución de la grasa corporal18.
Se estima que los límites aceptables de IMC —aquellos
que se asocian con un menor riesgo para la salud y por
tanto con una mayor expectativa de vida— están com-
prendidos entre 18,5 y 25 kg/m2 19. Un estudio reciente
acerca de la relación entre IMC y mortalidad relacionó
los valores más bajos de riesgo de mortalidad con un
IMC entre 22,5 y 25; en hombres, el valor con menor
riesgo aumentó de 21,6 cuando se midió en jóvenes
(edad 20-29 años) a 24,0 en adultos de mayor edad (70-
74 años), mientras que en las mujeres los valores de

IMC con menor riesgo fueron 22,2 y 25,7 respectiva-
mente20. Otro estudio realizado en Alemania21 para ana-
lizar la posible relación entre mortalidad en los mayo-
res e IMC, no encontró un exceso de mortalidad en los
que tenían un IMC entre 25 y 32. Por ello, el corte de
IMC que se considera adecuado debería variar con la
edad. Así, entre 45 y 54 años, los valores que se podrían
asociar con un menor riesgo para la salud y por tanto
una mayor expectativa de vida, estarían comprendidos
entre 22 y 27 kg/m2,22. Si se considera este rango, los
porcentajes de normopeso son mayores, especialmente
en los hombres (74%) y 61,5% en mujeres.

La prevalencia de sobrepeso (IMC ≥ 25 kg/m2) y
obesidad (IMC ≥ 30 kg/m2) es mucho mayor en hom-
bres (73,91% y 4,34% respectivamente) que en muje-
res (42,3% de sobrepeso). En general, estos datos con-
cuerdan con el alto y no deseable porcentaje de
sobrepeso y obesidad hallado en poblaciones occiden-
tales, asociado con una elevada ingesta energética y
una baja actividad física23. Sin embargo, hay que desta-
car la situación mucho más favorable entre las mujeres.
En el estudio SEEDO (2000)24 el porcentaje de obesi-
dad en la franja de edad entre 45 y 54 años fue muy
superior, especialmente entre las mujeres (25,99%) y
perfilándose este colectivo (mujeres mayores de 45
años) como el principal grupo de riesgo para la obesi-
dad en España25. Así mismo, según los datos publica-
dos por el observatorio de la sostenibilidad en España
(ESO)26, el 13,3% de la población española es obesa y
el 35,9% tiene sobrepeso: entre las mujeres, el mayor
porcentaje se encuentra en peso normal o peso defi-

Tabla V
Ingesta de micronutrientres (persona y día) y porcentaje de la muestra que no alcanza el 80%

de las ingestas recomendadas (IR)

Hombres Mujeres

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

Tiamina (mg) 1,21 ± 0,35 1,1 5 1,05 ± 0,25 0,8 4,2 0,061

Riboflavina (mg) 1,63 ± 0,42 1,6 5 1,48 ± 0,38 1,2 4,2 0,267

Eq. Niacina (mg) 31,7 ± 5,9 18 0 24,9 ± 4,9 14 0 0,000

Vitamina B
6
(mg) 1,45 ± 0,46 1,8 50 1,33 ± 0,27 1,6 29,2 0,191

Ac. Fólico (µg) 173 ± 85 400 90 168 ± 66 400 96 0,624

Vitamina B
12

(mg) 6,49 ± 3,89 2 0 4,45 ± 1,33 2 0 0,006

Vitamina C (mg) 107,6 ± 83,4 60 10 140,4 ± 64,5 60 0 0,363

Vitamina A: Eq,Ret (µg) 731 ± 497 1.000 60 681 ± 553 800 50 0,771

Vitamina D (mg) 2,27 ± 2,44 10 100 2,26 ± 2,00 10 96 0,529

Vitamina E (mg) 7,87 ± 4,61 12 75 6,42 ± 3,79 12 79 0,248

Calcio (mg) 1.112 ± 343 800 0 1.080 ± 358 800 8 0,829

Hierro (mg) 15,3 ± 3,7 10 5 11,2 ± 2,5 10 8,3 0,000

Magnesio (mg) 295 ± 67 350 40 247 ± 57 300 46 0,010

Cinc (mg) 12,53 ± 3,84 15 35 8,88 ± 2,30 15 87,5 0,000

Potasio (mg) 3.222 ± 609 3.500 15 1.867 ± 561 3.500 50 0,044

Fósforo (mg) 1.373 ± 247 700 0 1.263 ± 283 700 0 0,191

Selenio (µg) 54,1 ± 34,3 70 45 37,6 ± 16,4 55 67 0,008
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ciente (56%) mientras que entre los hombres el 44%
tiene problemas de sobrepeso; al hablar de obesidad,
los porcentajes entre hombres y mujeres se igualan y se
observa que la prevalencia de obesidad aumenta con la
edad, alcanzando las cifras de 21,6% en hombres y
33,9% en mujeres de más de 55 años. Quizás, la mues-
tra femenina participante en este estudio, sea un grupo
seleccionado con mejores hábitos de vida o más
influenciado por la presión para mantener un peso bajo.
Se trata de una muestra residente en zona urbana, con
un nivel socio-económico superior a la media, encon-
trándose los datos de mayor prevalencia de obesidad en
España en áreas rurales y en población con menor nivel
socio-económico y educativo. La prevalencia de sobre-
peso considerando valores > 27 kg/m2 27-29 sería de 26%
en hombres y 15,4% en mujeres.

El porcentaje de grasa corporal fue superior en muje-
res que en hombres (p = 0,000) lo que muestra la situa-
ción morfológica diferenciadora entre sexos30,31. Según
la SEEDO (2000) valores superiores a 25% de grasa
corporal en hombres y de 33% en mujeres indican obe-
sidad. De acuerdo con esto, la prevalencia de obesidad
comparada con la obtenida utilizando los valores de
IMC es mucho mayor. Llama la atención la baja pro-
porción de sujetos clasificados como obesos según el
IMC, especialmente en las mujeres. Estas diferencias,
en función del parámetro utilizado, coinciden con las
observadas en otros estudios32-34. Como ya se ha apun-
tado anteriormente, la exactitud del IMC para estimar
la composición corporal es discutible35,36, estando afec-
tada por sexo, raza y edad, lo cual puede conducir a una
mala clasificación de la condición de obesidad. Es así
como individuos diagnosticados con peso adecuado
según el IMC, pueden tener un porcentaje de masa
grasa elevado y otros diagnosticados como obesos con
un IMC > 30 kg/m2 pueden tener un porcentaje de grasa
dentro de límites normales. En las mujeres se observó
que un 83,3% con > 33% de grasa corporal tenía un
IMC menor a 30 kg/m2, por lo que siendo obesas según
su porcentaje de grasa, no lo eran según el IMC. Entre
los hombres, un 90,5% con > 25% de GC tenían un
IMC menor de 30 kg/m2. Parece que el IMC no es
capaz de detectar un alto porcentaje de casos con
exceso de grasa corporal, por lo que en este grupo, este
índice puede no reflejar adecuadamente la composi-
ción corporal como ya han puesto de manifiesto otros
autores32.

El perímetro de cintura fue significativamente
mayor en hombres que en mujeres indicando un depó-
sito central graso más marcado en los primeros. Exis-
ten, sin embargo, cifras similares en el caso de la cir-
cunferencia de cadera. Este marcador antropométrico
tiene menos utilidad que el perímetro de cintura debido
a la variabilidad natural entre sexos31. Las cifras de
riesgo de circunferencia de cintura son más altas en
hombres (39,12%) que en mujeres (26,91%). Se ha
encontrado una correlación significativa entre períme-
tro de cintura e IMC [coeficiente de correlación de
Pearson = 0,727 (p < 0,01)].

Teniendo en cuenta los valores de riesgo para el CCC
(≥ 1,0 y ≥ 0,9 en hombres y mujeres, respectivamente),
el porcentaje de la muestra con valores de posible riesgo
cardiovascular es similar en hombres y mujeres (13,04 y
15,38% respectivamente). Este cociente parece estar
subestimando el riesgo cuando se compara con el perí-
metro de cintura. También se da una correlación posi-
tiva y significativa entre CCC e IMC [coeficiente de
correlación de Pearson = 0,430 (p < 0,01)].

El estudio de la adecuación de la ingesta energética a
las necesidades fue del 100% en hombres y del 104%
en mujeres cuando estas se estimaron por FAO/OMS.
La adecuación usando la fórmula de Harris-Benedict
estaba en torno al 110%. Teniendo en cuenta que
durante todo el periodo de seguimiento de seis semanas
no se detectaron cambios significativos en el peso
(total: IMC

1 
= 25,28 ± 2,34; IMC

2 
= 25,33 ± 2,61; ns)

(Hombres: IMC
1 
= 26,15 ± 1,91; IMC

2 
= 26,29 ± 2,05; ns)

(Mujeres: IMC
1 
= 24,41 ± 2,78; IMC

2 
= 24,23 ± 2,80; ns),

se podría concluir que la fórmula de FAO/OMS, al
menos en este grupo de adultos, parece predecir mejor
las necesidades energéticas que la de HB. Estas conclu-
siones coinciden con las encontradas en otros estudios
comparativos entre fórmulas predictivas del gasto
energético37,38. Cuando se analiza el consumo energé-
tico individual, se observa que existe un alto porcentaje
de población con ingestas que superan las necesidades
(58% de los hombres y 50% de las mujeres), lo que
podría explicar la prevalencia de sobrepeso y obesidad
(IMC > 25 kg/m2), 78,3% en hombres y 42,3% en
mujeres.

El perfil calórico de la dieta se aleja marcadamente
del recomendado, con un alto aporte de proteína (> 14%)
y especialmente de grasa (> 36%) y muy bajo de hidra-
tos de carbono (< 43%) siendo estos resultados simila-
res a los encontrados en otros grupos de sociedades
desarrolladas. Así, en nuestro país en estudio ENNA-
199139 reflejó un perfil calórico de 14% kcal de proteí-
nas y 42% kcal de lípidos y carbohidratos. Resultados
similares se observaron en el estudio DRECE40 con un
16%, 41% y 43% kcal procedentes de proteínas, car-
bohidratos y lípidos respectivamente, así como el estu-
dio eVe41 con un 17% kcal de proteínas, 44% de car-
bohidratos y 39% de lípidos. 

El estudio del consumo de alimentos de este grupo
(no publicado), explicaría estos resultados: dieta dese-
quilibrada con un alto consumo de carnes (sobre todo
entre los hombres) y muy bajo consumo de cereales. El
aporte calórico del alcohol estaba por debajo del límite
máximo establecido (inferior al 10%)42. Comparativa-
mente, el perfil calórico más próximo al adecuado es el
de las mujeres. 

Existe también un consumo por debajo de lo desea-
ble de fibra muy alejado de las recomendaciones más
actuales (25-38 g/día)43 y justificado por el bajo con-
sumo de alimentos vegetales. Las cifras son más bajas
que las encontradas en otros estudios como el realizado
por Muniesa y col en Teruel44 (26,2 y 23,5 g en hom-
bres y mujeres entre 41 y 60 años respectivamente), el
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ENNA-1991 (20,6 g) pero superiores a los de estudios
como el de Serra y cols., en población canaria45 (15 g) y
los datos de la OMS46 (entre 15 y 20 g).

Del perfil lipídico (aporte calórico (%) de ácidos
grasos a la energía total) se deduce que se cumple el
patrón mediterráneo tradicional con respecto al aporte
calórico de AGM (> 15%) y AGP (< 10%), pero como
ocurre en general en las sociedades desarrolladas y
como consecuencia del alto consumo de alimentos de
origen animal, las calorías aportadas por los AGS supe-
ran el 7% deseable42 (rango de la muestra: 9-13%). En
otros estudios realizados en nuestro país, las cifras son
más desequilibradas, así, en el estudio realizado en
Reus47 la muestra correspondiente a la franja de edad
entre 55 y 69 años presentó un aporte del 12% de la
energía a través de AGS en ambos sexos, un 4,4% y
4,1% de AGP y un 19,7% y 21,0% de AGM en hom-
bres y mujeres respectivamente. Resultados similares a
estos se obtuvieron en el estudio de Sevilla48 donde los
hombres entre 45 y 59 años presentaron un perfil lipí-
dico de 11,7 ± 2,8% de AGS, 20,9 ± 5.5% de AGM y
7,9 ± 5,2 de AGP y las mujeres de la misma edad, 12,7
± 3,4% de AGS, 21,8 ± 6,5% de AGM y 8,9 ± 4,5% de
AGP. Tradicionalmente, la calidad de la grasa de la
dieta también se ha juzgado por medio de diferentes
índices que relacionan los distintos tipos de ácidos gra-
sos. Entre ellos cabe destacar las relaciones AGP/AGS
(P/S) y (AGP+AGM)/AGS (P+M/S). El valor medio
del P/S, similar en hombres y mujeres, es adecuado
(> 0,5). Este índice tiene el inconveniente, solventado
por la relación P+M/S, de no considerar los AGM que
en nuestro país y como hemos visto antes también en la
muestra estudiada, constituyen la porción mayoritaria
dentro de la grasa de la dieta, debido a la amplia utiliza-
ción del aceite de oliva49. (En el estudio ENNA-1991
las relaciones fueron P/S = 0,57 y P+M/S = 2,15). Se
recomienda que el cociente P+M/S sea superior a 2. En
el grupo analizado, el valor de P+M/S supera la cifra
recomendada. La cifra de colesterol es satisfactoria y
en ambos sexos por debajo de los 300 mg/día máximos
recomendables. Estas cifras son inferiores a las halla-
das en otros estudios como ENNA-1991 (440 mg),
DRECE (504 ± 177mg), el estudio de Teruel (453 mg
en hombres y 379 en mujeres) y el de Sevilla (528 mg y
426 mg en hombres y mujeres respectivamente).

La calidad de la dieta también se juzgó a través del
análisis de la adecuación de la ingesta de micronutrien-
tes a las ingestas recomendadas, considerándose como
punto de corte el 80% de las mismas. En conjunto, los
nutrientes con mejor adecuación en toda la muestra y
para los que el % de personas que no alcanzan el 80%
de las IR es inferior al 10% son: Tiamina, Riboflavina,
Niacina, vitamina B

12, 
vitamina C, calcio, hierro y fós-

foro en ambos grupos. Resultados similares a los
observados en otros estudios como el realizado por
Mataix y cols.50 para valorar el estatus de tiamina y
riboflavina en población española.

Existen ingestas bajas de algunos micronutrientes
(> 50% de la muestra no cubre el 80% de las IR de

ácido fólico y vitaminas A, D y E en hombres y muje-
res; y de cinc y selenio también en las mujeres). El
posible déficit dietético de folatos, muy frecuente en la
población de los países desarrollados, puede ser de
especial importancia en el grupo estudiado por su rela-
ción con la hiperhomocisteinemia y el riesgo aumen-
tado de enfermedad coronaria51,52 y porque entre sus
muchas funciones, ha demostrado que mejora la fun-
ción cognitiva de los adultos mayores53. En otros estu-
dios también se constatan estos hechos: en Canarias el
44,7% de la población analizada presentó ingestas por
debajo de 2/3 de las IR y en el estudio eVe la ingesta
media de ácido fólico fue de 267 ± 108 µg en hombres y
252 ± 103 µg en mujeres. También es preocupante el
alto porcentaje de población mayor con déficit en la
ingesta de ácido fólico en otros países, así en Europa el
consumo medio en adultos varones es de 291 µg
(rango: 197-326) y de 247 µg (rango: 168-320) en las
mujeres54. Como se ha descrito reiteradamente, los ali-
mentos que forman parte habitual de la dieta no aportan
suficiente cantidad de folato para cubrir las IR (400
µg/día) por lo que en muchas ocasiones es necesario
recurrir al uso de alimentos enriquecidos o suplemen-
tos dietéticos o farmacológicos55,56.

Con respecto a las posibles deficiencias de vitamina
D, hay que tener en cuenta que el aporte dietético de
esta vitamina, por si solo, no permite establecer un
diagnóstico sin tener en cuenta las características de
exposición al sol que pueden ser adecuadas para una
síntesis cutánea suficiente para cubrir las necesidades
de este nutriente. El bajo consumo y la ausencia de
exposición a la luz del sol (no constatada en este estu-
dio) altera la síntesis cutánea de provitamina D y dismi-
nuye la hidroxilación de vitamina D en el riñón a
medida que avanza la edad, contribuyendo así a una
situación de escasez en muchos adultos mayores57. De
cualquier manera, estudios recientes han puesto de
manifiesto la alta prevalencia de deficiencias de esta
vitamina en amplios grupos de población de socieda-
des desarrolladas58,59 relacionadas no sólo con una baja
ingesta sino también con las características de exposi-
ción al sol y los múltiples factores que la condicionan.
Cada vez son mayores las evidencias científicas que
apuntan a una relación entre niveles bajos de 25(OH)D
y riesgo aumentado de osteoporosis, diabetes, cáncer y
enfermedades autoinmunes60,61. Dado que la dieta no
aporta suficiente cantidad de la vitamina para cubrir las
IR, se estaba haciendo hincapié en la exposición a la
radiación ultravioleta como fuente del nutriente; sin
embargo, la preocupación ante el riesgo de melanomas
en exposiciones sin protección, ha hecho que se vuelva
a insistir en que es fundamental el aporte dietético, ya
sea a través de alimentos ricos en vitamina D como pes-
cados y lácteos o a través de alimentos fortificados o
enriquecidos62,63.

Las evidencias científicas relacionan una dieta ina-
decuada en vitamina E con la aparición de enfermeda-
des crónicas y degenerativas y un elevado porcentaje
de la muestra analizada tuvo ingestas deficitarias, pro-
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bablemente porque las fuentes alimenticias de este
nutriente (aceites vegetales, cereales y frutos secos), no
se consumen en cantidades suficientes64. 

Respecto al zinc, también se observan situaciones de
déficit en las mujeres; este elemento traza es necesario
para el correcto funcionamiento de las enzimas impli-
cadas en el ADN y la síntesis de proteínas y es esencial
para el crecimiento y la reparación celular; además, es
fundamental para conservar el sentido del gusto y, por
lo tanto, mantener el interés por la comida65. Las mani-
festaciones típicas de una deficiencia en zinc están
relacionadas con la aceleración de los procesos de
envejecimiento, así como con una mala cicatrización
de las heridas, reducción de la respuesta inmune y ano-
rexia66,67. El selenio participa en el mantenimiento de la
integridad de las membranas celulares, gracias a que
actúa como cofactor de una importante enzima antioxi-
dante, la glutatión peroxidasa68. Las cifras de déficit
encontradas en las mujeres deben ser motivo también
de reflexión. A este mineral se le atribuye un papel pre-
ventivo de ciertas formas de cáncer y enfermedades
cardiovasculares69,70 lo que justificaría vigilar su con-
sumo.

Por todo lo anterior, para mejorar la calidad de las
dietas consumidas por los hombres y mujeres de la
muestra estudiada, sería recomendable aumentar el
consumo de alimentos con alta densidad de nutrientes,
como los de origen vegetal, con el paralelo incremento
de la actividad física para evitar modificaciones en el
peso. En algunos casos concretos podría ser necesario
el uso de suplementos dietéticos que ayudaría a corre-
gir algunos déficits71,72. El consumo actual de este tipo
de productos en España se estima entre un 8 y un 10%73

y la mayoría por autoprescripción, siendo esta frecuen-
cia de utilización muy inferior a la de otros países de
nuestro entorno. Si bien se necesitan más estudios bien
diseñados y con amplios grupos de población para
poder establecer los beneficios de la suplementación en
la población en general, los estudios epidemiológicos
realizados en España en los últimos años ponen de
relieve la existencia de un elevado porcentaje de indivi-
duos con ingestas inferiores a las recomendadas en
muchas vitaminas, no siendo fácil que alcancen dichas
IR sin acudir a la ayuda de los suplementos74.

Ante estos resultados se puede concluir que a partir
del IMC se ha encontrado un alto porcentaje de perso-
nas con sobrepeso aunque las cifras son más favora-
bles a las de estudios realizados en población de edad
similar, con un menor porcentaje de obesidad espe-
cialmente entre las mujeres. Las cifras también son
alentadoras en cuanto al riesgo definido por la circun-
ferencia de la cintura y el cociente cintura/cadera. Sin
embargo, la utilización del porcentaje de grasa corpo-
ral como criterio para cuantificar la obesidad supone
un importante incremento en el número de personas
clasificadas como obesas. Estas diferencias en los
resultados al utilizar distintos criterios para definir la
situación de riesgo sugieren que habría que revisar los
puntos de corte utilizados según se emplee uno u otro

método. La dieta seguida por el grupo podría mejo-
rarse en lo que se refiere a equilibrar el perfil calórico
y mejorar el consumo de fibra. Existe, sin embargo,
una ingesta bastante adecuada en cuanto a la calidad
de la grasa y algunos micronutrientes, excepto en
ácido fólico, vitaminas D y E en ambos sexos y cinc y
selenio en mujeres, con cifras inferiores a las recomen-
dadas. Teniendo en cuenta que la actividad física
debería aumentarse, habría que promover el ejercicio
físico en el grupo para aumentar la ingesta de micronu-
trientes sin desequilibrar el balance energético. La
estimación del gasto energético en reposo por la fór-
mula FAO/OMS parece predecir mejor que otras las
necesidades energéticas.

Referencias

1. Hernández M. Valoración del estado de nutrición. Tratado de
Nutrición. Ed. Díaz de Santos, Madrid. 1999; 39: 601-626.

2. Sabaté J. ¿Qué podemos comer hoy para no enfermar mañana?
Med Clin (Barc) 1995; 104: 17-18.

3. Rodríguez Artalejo F, Banegas JR, Graciani MA, Hernández
Vecino R, Rey Calero J. Food and nutrient consumption in
Spain in the period 1940-1988. Analysis of its consistency with
the Mediterranean diet. Med Clin 1996; 106 (5): 161-168.

4. De Oya M. Colesterol-HDL y mortalidad cardiovascular en
España. Rev Esp Cardiol 1998; 51: 988-990.

5. Calañas-Continente AJ, Bellido D. Bases científicas de una ali-
mentación saludable. Rev Med Univ Navarra 2006; 50 (4): 7-
14. 

6. Hu FB, Rimm E, Stampfer MJ, Ascherio A, Spiegelman D,
Willet W. Prospective study of mayor dietary patterns and risk
of coronary heart disease in men. Am J Clin Nutr 2000; 72: 912-
921.

7. Hu FB, Van Dam RM, Liu S. Diet and risk of Type II diabetes:
the role of types of fat and carbohydrate. Diabetologia 2001; 44
(7): 805-817.

8. Teegarden D. Calcium intake and reduction in weight or fat
mass. J Nutr 2003; 133: 249S-251S.

9. Craddick SR, Elmer PJ, Obarzanek E, Vollmer WM, Svetkey LP,
Swain MC. The DASH diet and blood presure. Curr Atheroscler
Rep 2003; 5 (6): 484-491.

10. WHO. Estrategia mundial sobre régimen alimentario, actividad
física y salud. 57ª Asamblea mundial de la salud. Ginebra;
2004. 

11. Mitchell D, Haan MN, Steinberg FM, Visser M. Body compo-
sition in the elderly: the influence of nutritional factors and phy-
sical activity. J Nutr Health Aging 2003; 7 (3): 130-139.

12. Roubenoff R, Hughes VA, Dallal GE, Nelson ME, Morganti C,
Kehayias JJ, Singh MA, Roberts S. The effect of gender and
body composition method on the apparent decline in lean mass-
adjusted resting metabolic rate with age. J Gerontol A Biol Sci
Med Sci 2000; 55 (12): M757-760.

13. WHO. Prevención integrada de las enfermedades no transmisi-
bles. Proyecto de estrategia mundial sobre régimen alimentario,
actividad física y salud. Consejo ejecutivo EB 113; 2003.

14. Departamento de Nutrición: Universidad Complutense de
Madrid. Ingestas recomendadas de energía y nutrientes para la
población española. Madrid, revisión 2002. En: Tablas de com-
posición de alimentos. Pirámide. Madrid, 2003. 

15. SPSS. SPSS 12.0 Syntax Reference Guide. Chicago: SPSS Inc,
2003.

16. Ferrán Aranaz, M. SPSS para Windows. Programación y Análi-
sis Estadístico. Madrid: Mc Graw Hill, 1996.

17. Sociedad Española para el Estudio de la Obesidad (SEEDO).
Consenso SEEDO para la evaluación del sobrepeso y la obesi-
dad y el establecimiento de criterios de intervención terapéu-
tica. Med Clin (Barc) 2007; 128 (5): 184-196.

1088 C. Martínez Roldán y cols.Nutr Hosp. 2011;26(5):1081-1090

23. Evaluación:01. Interacción  03/08/11  14:16  Página 1088



18. Melchionda N, Enzi G, Caviezel F, Cairella M, Contaldo F,
Gatto MRA, Babini AC, Parenti M, Pasquali R, Grassi M, Cre-
paldi G. Epidemiology of obesity in the elderly: CNR multicen-
tric study in Italy. Diabetes Research and Clinical Practice
1990; 10 (1): S11-S16.

19. WHO. Obesity: preventing and managing the global epidemic.
Report of a WHO consultation on obesity. Report series. Gine-
bra, 1998. 

20. Engeland A, Bjorge T, Selmer RM, Tverdal A. Height and body
mass index in relation to total mortality. Epidemiology 2003; 14
(3): 293-299. 

21. Bender R, Jockel KH, Trautner C, Spraul M, Berger M. Effect
of age on excess mortality in obesity. JAMA 1999; 281: 1498-
1504.

22. NRC (National Research Council). Diet and health. Implica-
tions for reducing chronic disease risk. Report of the Commit-
tee on Diet and Health, Food and Nutrition Board, Commission
of Life Sciences. National Academy Press. Washington DC,
1989.

23. Kuczmarski RJ, Flegal KM, Campbell SM, Johnson CL.
Increasing prevalence of overweight among US adults. The
National Health and Nutrition Examination Surveys, 1960 to
1991. JAMA 1994; 272 (3): 205-211.

24. Sociedad Española para el Estudio de la Obesidad (SEEDO).
Consenso SEEDO 2000 para la evaluación del sobrepeso y la
obesidad y el establecimiento de criterios de intervención tera-
péutica. Med Clin (Barc) 2000; 115: 587-597.

25. Aranceta J, Pérez C, Serra Ll, Ribas L, Quiles J, Vioque J, Tur J,
Mataix J, Llopis J, Tojo R, Foz M. Prevalencia de la obesidad
en España: resultados del estudio SEEDO 2000. Med Clin Barc
2003; 120: 608-612.

26. Ayuso AM, López I. Sostenibilidad y estilos de vida: sobrepeso
y obesidad. Indicadores del observatorio de la sostenibilidad en
España (ESO). Ambienta 2007; 1 (62): 28-29.

27. Flodin L, Svensson S, Cederholm T. Body mass index as a pre-
dictor of 1 year mortality in geriatric patients. Clin Nutr 2000;
19 (2): 121-125.

28. Molist-Brunet N, Jimeno-Mollet J, Franch-Nadal J. Correla-
ción entre las diferentes medidas de obesidad y el grado de
resistencia a la insulina. Aten Primaria 2006; 37: 30-36.

29. Millán J, Mantilla T, Aranceta J, Foz M, Gil B, Jover E, et al.
Parámetros antropométricos asociados al riesgo cardiovascular
en España. Estudio DORICA. Clin Invest Arterioscl 2007; 19:
61-69.

30. Muller DC, Elahi D, Sorkin JD, Andres R. Muscle mass: its
measurement and influence on aging. The Baltimore Longitu-
dinal Study of Aging. In: Nutritional Assessment of Elderly
Populations (Rosenberg, I. H., ed.), 1995; 13: 50-62. Raven
Press, New York, NY.

31. Kyle UG, Genton L, Slosman DO, Pichard C. Fat-free and fat
mass percentiles in 5225 healthy subjects aged 15 to 98 years.
Nutrition 2001; 17: 534-541.

32. Deurenberg P, Andreoli A, Borg P, Kukkonen-Harjula K, De-
Lorenzo A, Van-Marken L. The validity of predicted body fat
percentage from body mass index and from impedance in sam-
ples of five European populations. Eur J Clin Nutr 2001; 55:
973-979.

33. Martín Moreno V, Gómez Gandoy JB, Gómez de la Cámara A,
Antoranz González MJ. Grasa corporal e índice adiposo-mus-
cular estimados mediante impedanciometría en la evaluación
nutricional de mujeres de 35 a 55 años. Rev Esp Salud Pública
2002; 76: 723-734.

34. Aristizabal JC, Restrepo T, Estrada A. Evaluación de la compo-
sición corporal de adultos sanos por antropometría e impedan-
cia bioeléctrica. Biomédica 2007; 27 (2): 216-224. 

35. Revicki DA, Israel RG. Relationship between body mass index
and measures of body adiposity. Am J Public Health 1986; 76
(8): 992-994.

36. Smalley KJ, Knerr AN, Kendrick ZV, Colliver JA, Owen OE.
Reassessment of body mass indices. Am J Clin Nutr 1990; 52
(3): 405-408.

37. Daly JM. Human energy requirements: overestimation by widely
used prediction equation. Am J Clin Nutr 1985; 42: 11-70. 

38. Garrel DR, Jobin N, de Jonge LH. Should we still use the Harris
and Benedict equations? Nutr Clin Pract 1996; 11 (3): 99-103.

39. Varela G, Moreiras O, Carbajal A, Campo M. Estudio Nacional
de Nutrición y Alimentación 1991. Encuesta de Presupuestos
Familiares 1990/91. Tomo I. INE. Madrid. 1995.

40. Ballesteros MD, Rubio MA, Gutiérrez JA, Gómez JA. Evalua-
ción de la calidad de la dieta española en el estudio DRECE:
adecuación a las recomendaciones de la Sociedad Española de
Arteriosclerosis. Clin Invest en Arterioescler 2001; 13: 97-102.

41. Aranceta J, Serra Ll, Ortega R, Entrala A, Gil A. Las vitaminas
en la alimentación de los españoles. Estudio eVe. Ed Médica
Panamericana. España, 2000.

42. MSC (Ministerio de Sanidad y Consumo). Consenso para el
control de la colesterolemia en España. Secretaría General Téc-
nica. Madrid, 1991.

43. IOM (Institute of Medicine). Dietary Reference Intakes for
energy, carbohydrate, fiber, fat, fatty acids, cholesterol, protein,
and amino acids (macronutrients). National Academy Press,
Washington DC. 2005.

44. Muniesa JA, Gallardo MC. Hábitos alimentarios y estado nutri-
cional de la población del área sanitaria de Teruel. Boletín
Oncológico 1999; 12 (2): 564-573.

45. Serra Ll, Ribas L, Armas A, Alvarez E, Sierra A. Energy and
nutrient intake and risk of inadequate intake in Canary Islands
(1997-98). Arch Latinoam Nutr 2000; 50 (1): 7-22.

46. WHO. Carbohydrates in human nutrition. Report of a Joint
FAO/WHO Expert Consultation. Technical report series 66.
Roma, 1997.

47. Capdevilla F, Llop D, Guillén N, Luque V, Pérez S, Sellés V,
Fernandez-Ballart J, Martí-Henneberg C. Consumo, hábitos
alimentarios y estado nutricional de la población de Reus: evo-
lución de la ingestión alimentaria y de la contribución de los
macronutrientes al aporte energético (1983-1999), según edad
y sexo. Med Clin Barc 2003; 121: 126-131.

48. Callejo E, Iglesias P, Lapetra J, Santos JM, Mayoral E, Lopez
B. Hábitos dietéticos en la población de una zona básica de
salud urbana. Aten Primaria 2003; 31: 421-427.

49. Serra Ll. Ni son tantas ni tan malas: las grasas de la dieta espa-
ñola. Clin Invest. Arteriosclerosis 2001; 13 (3): 115-117.

50. Mataix J, Aranda P, Sánchez C, Montellano MA, Planells E,
Llopis J. Assessment of thiamin and riboflavin status in an adult
mediterranean population. Br J Nutr 2003; 90 (3): 661-666.

51. Malinow MR, Boston AG, Kruss RM. Homocysteine, diet and
cardiovascular disease. A statement for healthcare profession-
als from the nutrition committee American Heart Association.
Circulation 1999; 99: 178-182.

52. Ros E, Pintó X. Homocisteína, ácido fólico y enfermedad car-
diovascular. Instituto Flora 2004. Eds Mayo, S.A. B-44.474-03.

53. Durga J, Van Boxtel MPJ, Schouten EG. Effect of 3-year folic
acid supplementationon cognitive function in older adults in the
FACIT trial: a randomised, double blind, controlled trial. The
Lancet 2007; 369: 208-216.

54. Refsum H, Ueland PM, Nygard O, Vollset SE. Homocysteine
and cardiovascular disease. Annu Rev Med 1998; 49: 31-62. 

55. Lindenbaum J, Allen RH. Clinical spectrum and diagnosis of
folate deficiency. Bailey LB (Eds). Folate in health and disease.
1995.

56. Honein MA, Paulozzi IJ, Mathews TJ, Erickson JD, Wong L-
YC. Impact of folic acid fortification of the US food supply
occurrence of neural tube defects. JAMA 2001; 285: 2981-
2986.

57. Morgan S, Weinsier R. En: Nutrición a lo largo de la vida.
Nutrición clínica (2ªed). Harcourt 1999; 3: 107-114.

58. Rodríguez M. Influencia de la exposición solar y la dieta en el
estatus nutricional de vitamina D en mujeres adolescentes y de
edad avanzada. Estudio OPTIFORD-Unión Europea. Tesis
Doctoral. Facultad de Farmacia. UCM. 2006.

59. Rodríguez JA, Valdivia G y Trincado P. Fracturas vertebrales,
osteoporosis y vitamina D en la posmenopausia: Estudio en 555
mujeres en Chile. Rev Méd Chile 2007; 135 (1): 31-36.

60. Coronato S, Laguens G y Di Girolamo M, Vanda T. Acción de
la vitamina D3 en el sistema inmune. Rev Cubana Hematol
Inmunol Hemoter 2005; 21 (2): 1-10. 

Evaluación del estado nutricional
de adultos mayores de 50 años

1089Nutr Hosp. 2011;26(5):1081-1090

23. Evaluación:01. Interacción  03/08/11  14:16  Página 1089



1090 C. Martínez Roldán y cols.Nutr Hosp. 2011;26(5):1081-1090

61. García Mediero JM, Romero I, Angulo J, Ferruelo A, Beren-
guer A. Dieta y cáncer de vejiga. Arch Esp Urol 2006; 59 (3):
239-246. 

62. Zittermann A. Vitamin D in preventive medicine: are we ignor-
ing the evidence? Br J Nutr 2003; 89 (5): 552-572.

63. Calvo MS, Whiting SJ, Barton CN. Vitamin D intake: A global
perspective of current status. J Nutr 2005; 135: 310-316.

64. Ortega RM, Requejo AM, López-Sobaler AM, Andrés P, Navia
B, Perea JM, Robles F. Cognitive function in elderly people is
influenced by Vitamin E status. J Nutr 2002; 132: 2065-2068.

65. Moreiras O, Beltrán B, Cuadrado C: Guías dietéticas en la
vejez. En: Guías alimentarias para la población española.
Sociedad española de Nutrición Comunitaria (SENC). Ed. IM
& C, S.A., 2001: 379-390. 

66. Ibs KH, Rink L. Zinc-altered inmune function. J Nutr 2003;
133: 1452S-1456S.

67. Fraker PJ. Roles for cell death in zinc deficiency. J Nutr 2005;
135: 359-362.

68. Páramo JA, Orbe MJ, Rodríguez JA. Papel de los antioxidantes
en la prevención de la enfermedad cardiovascular. Med Clin
(Barc) 2001; 116: 629-635.

69. Rayman MP. The importance of selenium to human health. The
Lancet 2000; 356: 233-241. 

70. Sanz M, Díaz FJ, Díaz E. Selenium and cancer: some nutri-
tional aspects. Nutrition 2000; 16: 376-383.

71. Villa I, Navarro I, Martín A. Elementos traza. En: Tratado de
Nutrición. Hernández M, Sastre A. Ed Díaz de Santos 1999; 14:
229-247.

72. Ames BN. Micronutrient deficiencies: A major cause of DNA
damage. Ann New York Aca Sci 1999; 889: 87-106.

73. Serra Ll, Ribas L, Sáiz de Bustamante P, López F, Barbachano
M. Consumo de suplementos vitamínico-minerales en la pobla-
ción española 1996. Nutr Clin 1996; 16: 7-15.

74. Álvarez J. Uso y abuso de los suplementos dietéticos. Endocri-
nología y Nutrición 2004; 51: 42-47.

23. Evaluación:01. Interacción  03/08/11  14:16  Página 1090



1091

Nutr Hosp. 2011;26(5):1091-1096
ISSN 0212-1611 • CODEN NUHOEQ

S.V.R. 318

Original

Hematologic and inmunological indicators are altered by chronic intake
of flaxseed in Wistar rats
L. Ferreira Medeiros de França Cardozo1, L. Leal Soares1, L. H. Cardozo Brant1, M. Alves Chagas2, 
V. Alves Pereira2, L. G. Coca Velarde3 and G. Teles Boaventura1

1Laboratory of Experimental Nutrition (LabNE). College of Nutrition. Federal Fluminense University (UFF). 2Laboratory of
Cellular and Extracellular Biomorphology. Federal Fluminense University (UFF). 3Statistical Department. Federal
Fluminense University (UFF). Brazil.

INDICADORES HEMATOLÓGICOS E
INMUNOLÓGICOS ALTERADOS POR EL

CONSUMO CRÓNICO DE  LINAZA
EN RATAS WISTAR 

Resumen

Este trabajo pretendía evaluar el efecto de la ingestión
crónica de linaza sobre parámetros hematológicos y
hallazgos inmunológicos del desarrollo corporal de ratas
Wistar. Se emplearon ratas hembra Wistar tras la gesta-
ción. Se las distribuyó al azar en dos grupos durante el
período de lactancia: grupo control (GC), alimentado con
una dieta basada en caseína, con un 17% de proteína y el
grupo linaza (GF), alimentado con una dieta basada en
caseína con la adición de un 25% de linaza. En el destete,
12 ratas macho continuaron recibiendo las dietas experi-
mentales consumidas por sus madres (con sólo el 10% de
proteína) hasta la edad adulta, en que fueron sacrificados
a los 250 días de vida para la recogida de las muestras. A
los 250 días de edad, el GF presentaba una reducción
significativa de la masa corporal (p < 0,000) y mayores
concentraciones de hemoglobina (p = 0,019) y albúmina
(p = 0,030) que el GC. Se observó un menor porcentaje de
linfocitos segmentados (p = 0,016) en las ratas del GF y un
mayor porcentaje de leucocitos segmentados (p = 0,023)
en comparación con el GC. El consumo crónico de linaza
alteró los indicadores hematológicos e inmunológicos en
las ratas Wistar adultas. La suplementación con linaza
parece ser beneficiosa en el mantenimiento o la reducción
de la masa corporal.

(Nutr Hosp. 2011;26:1091-1096)
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Abstract

This work sought to evaluate the effects of chronic
intake of flaxseed upon hematologic parameters and
immunological findings on body development of Wistar
rats. Female Wistar rats were used after gestation. They
were randomly assigned into two groups during lactation
period: Control group (CG), fed with casein based diet,
made up of 17% protein and flaxseed group (FG), fed
with casein based diet with the addition of 25% flaxseed.
At weaning, 12 male pups of each group continued to
receive the experimental diets of their mothers (with only
10% of protein) until adult age, when they were killed at
250 days of life aiming at blood collection. At 250 days old
FG presented significant reduction in body mass (p <
0.000) and higher levels of hemoglobin (p = 0.019) and
albumin (p = 0.030) than CG. It was observed smaller
percentage of segmented lymphocytes (p = 0.016) in rats
from FG and bigger percentage of segmented leucocytes
(p = 0.023) when compared to CG. The chronic consump-
tion of flaxseed altered hematologic and immunological
indicators in adult Wistar rats. Supplementation with
flaxseed seems to be beneficial to maintenance or reduc-
tion of body mass. 
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Abbreviations

AA: Arachidonic acid.
CG: Control group.
DHA: Docosahexaenoic acid.
EPA: Eicosapentaenoic acid.
FEC: Food Efficiency Coefficient.
FG: Flaxseed group.
GI: Growth index.
LabNE: Experimental Nutrition Laboratory.
PER: Protein Efficiency Ratio.
PUFAs: Polyunsaturated fatty acids.

Introduction

Functional food, such as flaxseed, has attracted great
attention due to beneficial effects in preventing disea -
ses.1 Previous studies justify its utilization to amelio-
rate lipid profile,2,3 reduce glycemia,4 diminish tumor
growth5 and autoimmune diseases.6

This seed is made up of 41% lipids, 28% fibers, 21%
protein, 4% minerals and 6% carbohydrates.7 Benefits
to health, mediated by flaxseed, are mainly attributed
to its main components: high content of linolenic acid
(50-55%) and the secoisolariciresinol diglucoside,
which is a lignan present in flaxseed 100 times more
than in other food source.8,9

Little is known about chronic use of flaxseed upon
hematologic indicators, once it has got good amino
acids profile despite its low biologic value when
compared to animal derived protein.10 Furthermore, in
its composition there are anti-nutritional factors that
can cause adverse effects. Linatin can interfere with B6
vitamin absorption, causing deficiency; cyanogenic
compound and phytic acid which can chelate minerals
such as zinc, iron and calcium.11,12

It is important to determine protein concentrations
into blood so as to evaluate if flaxseed intake can
provoke hematologic disorders. In humans, it has been
studied the short term effects of flaxseed intake upon
hematopoietic system, albumin and serum proteins,
demonstrating that flaxseed do not provoke deleterious
effects when consumed during four weeks.13 In rodents,
a different result was reported when 10% flaxseed diet
was offered to rats during 56 days. Authors report
increase in hematocrit and unchanged values of hemo-
globin.14 Supplementation with a lignan complex from
flaxseed in humans for 2 months showed no adverse
effects upon hematopoietic system. However, a reduc-
tion of leukocytes at the end of the study was found.15 In
this way, it is known that diet is important to maintain
adequate body lipid composition. There is increasing
interest in utilization of polyunsaturated fatty acids
(PUFAs) as natural anti-inflammatory agents against
inflammatory response and destructive auto-immunity.
Greater interest is drawn to n-3 family PUFAs, eicosa -
pentaenoic acid (EPA) and docosahexaenoic acid
(DHA), whose precursor is alpha-linolenic acid, which

is also in flaxseed composition. These PUFAs are
widely considered to suppress lymphocyte prolifera-
tion and activate macrophages, limiting arachidonic
acid (AA).16 A cohort study revealed the presence of
abnormal leukocytes counting, which when increased
is associated to higher mortality in successive genera-
tions.17 This counting seems to be an independent risk
factor, being a cheap and handy indicator to evaluate
inflammatory process related to countless diseases.18

No study on possible effects of chronic intake of diet
containing 25% of flaxseed was found in the literature.
Therefore, the present work aimed to evaluate whether
chronic flaxseed intake yields alterations upon Wistar
rats hematologic and immunological indicators, besides
effects upon body development. 

Material and methods

Experimental protocol

The research project was submitted to Ethics
Committee in Animal Research of Fluminense Federal
University (UFF), Nº 00105-09. All procedures were
carried out according to Brazilian Scientific Society of
Laboratory Animals (SBCAL).

Female Wistar rats were obtained from colonies kept
at Experimental Nutrition Laboratory (LabNE) at UFF,
nulliparous, 90 days old, matched in a proportion of 3
females to 1 male, receiving commercial chow (23%
protein, Nuvilab®, Nuvital Ltda, Paraná, Brazil). After
deliver, mothers were randomly assigned to 2 groups
during lactation period: Control group (CG), with
casein based diet, containing 17% of protein and
Flaxseed group (FG), with casein based diet,
containing 17% protein with the addition of 25% of
flaxseed. At weaning, 12 male pups from each group
continued receiving the same experimental diets of
their original groups (with only 10% of protein, AIN-
93M) until adult age, when they were sacrificed at 250
days old. Body mass and diet intake were evaluated 3
times a week. All animals were kept under controlled
temperature (21-23°C) and dark/light cycle (12/12 h),
receiving water and diet ad libitum. Rats were anes-
thetized with intraperitoneal injection of Thiopentax
(sodic thiopental 1 g, Cristália Produtos Químicos
Farmacêuticos Ltda, Brazil) at a dose of 5% (0.15
mL/100 g of body mass) so as to obtain blood sample
through cardiac puncture, being part of the sample
placed into tubes containing ethylenediamine tetraacetic
acid (EDTA) in order to determine hemoglobin and
hemato crit concentrations. 

Experimental diets

Flaxseed was ground into a blender to obtain a flour,
which afterwards was weighted and immediately used
to manufacture diet. Experimental isocaloric diets were
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prepared at LabNE, with 17% of protein and the addition
of recommended amounts of vitamins and minerals,
following patterns established by Committee on Labo-
ratory Animal Diets, 1979, modified by American
Institute of Nutrition-93 (AIN-93G) so as to guarantee
that each nutrient exerts its specific function during
nursing.19 Diet offered to FG had a concentration of
25% flaxseed, aiming at reaching the recommendation
of fiber. This amount of flaxseed had been previously
used in other study.20 Ingredients of experimental diets
(table I) were weighted and homogenized in industrial
mixer Hobart® (São Paulo, SP, Brazil) with boiling
water to allow amid gelatinization. The resulting mass
was transformed into pellets and dried into ventilated
oven (Fabbe-Primar® n°171, São Paulo, SP, Brazil) at
60°C for 24h, and after identification, diet was kept
under refrigeration until be used. After lactation phase,
rats received diets containing 10% of protein,
following AIN-93M (table I).

Evaluation of biological value of diets

In order to evaluate biological value of diets, the
following indexes were used: Protein Efficiency Ratio
(PER), this method is defined as PER = variation of
weight gain (g)/protein intake (g). Evaluation of PER was
made into a group of animals being fed with the studied
protein during 28 days. Considering total variation of total
body protein stemmed from differences in the quality of
dietary proteins, it is common to measure variation of
body mass as a reflection of global actuation of protein
intake.21 Afterwards, growth index (GI) was used, which
is represented by the application of the same formula of
PER, but using data concerning 28 post weaning days.22

The analysis of Food Efficiency Coefficient (FEC) is
determined by the relationship between weight variation

of animals and dietary intake during 28 days following
weaning and demonstrates to which extent one gram of
diet promotes increase of body weight.23

In order to calculate the above mentioned indexes,
body weight and diet intake were collected each 2 days
during the whole experiment. For body mass determina-
tion, an electronic digital scale with precision of 0.05 g,
Gehara®, was used. 

Biochemical determination

Blood collection and sample preparation

Rats were anesthetized with an intraperitoneal injec-
tion of Thiopentax (sodic thiopental 1 g, Cristália
Produtos Químicos Farmacêuticos Ltda, Brazil) at a
dose of 5% (0.15 mL/100 g of body mass) so as to
obtain blood sample through cardiac puncture. Blood
sample placed into EDTA containing tube was used to
determination of hemoglobin and hematocrit; blood
sample without reagents was used to determination of
albumin and total protein. Blood was centrifuged
(Sigma centrifugal) at 3,500 rpm during 15 minutes to
obtain serum, which was stored at -20oC. Analyses of
hemoglobin, albumin and total proteins were carried
out using BIOCLIN kits (Quibasa industry-Química
Básica Ltda/Belo Horizonte-MG). On the other hand,
hematocrit was determined with total blood sample
(with EDTA), using microhematocrit technique
through disposable microcapillary.

Differential counting of leukocytes

For differential counting of leukocytes, blood smear
technique was used, being staining of slides made by

Table I
Composition of 100 g of each experimental diet given during lactation (17% of protein; AIN93-G) and after lactation fase

(10% protein: AIN93-M)

Ingredient Control 17% (g) Flaxseed 17% (g) Control 10% (g) Flaxseed 10% (g)

Casein 20 14.11 11.8 5.9

Flaxseed 0 25 0 25

Cornstarch 52.95 45.84 61.2 54.1

Sucrose 10 10 10 10

Mineral mixa 3.50 3.50 3.50 3.50

Vitamin mixa 1 1 1 1

Soybean oil 7 0 7 0

Cellulose 5 0 5 0

Choline bitartrate 0.25 0.25 0.30 0.30

L-Cystine 0.30 0.30 0.30 0.30

Tert-Butylhydroquinone 0.0014 0.0014 0.0008 0.0008

Total 100 100 100 100

aReeves et al.19
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Instant-Prov kit (Newprov). Different types of cells
were evaluated by manual counter ELO’S, with Keys
correspondent to each sort of cell.24

Statistical analysis

Data is presented as average and standard deviation.
The normal distribution of the values found was tested
through Kolmogorov-Smirnov test. Once the normality
of data was verified, it was submitted to comparison
between groups using Student T test to independent
data. In the results that did not follow normal distribu-
tion, non-parametric Wilcoxon test was chosen. The
established significance level was p ≤ 0,05. All these
analysis were made by S-Plus 8.0.

Results

Evaluation of biological value of diets

It was verified that FG had inferior values of PER
(p < 0.000) and CEA (p < 0.000) when compared to CG
(table II). Diet intake (p < 0.000) and protein intake
(p < 0.000) during this period were significantly infe-
rior in FG, being both evaluations related to consump-
tion if the animal was maintained until 250 days of life
(table II). Considering GI, both groups behaved in a
similar way (table II). At 250 days old, FG presented
body smaller mass than CG (table II). 

Biochemical methods

In table III, FG showed the highest values of hemo-
globin (p = 0.019). It was not observed alterations
regarding hematocrit percentage and total proteins at
250 days old animals. Higher albumin values (p =
0.030) were found in the group fed onto a diet
containing 25% flaxseed. 

Table IV shows results of differential counting of
leukocytes at the end of the experiment. It was observed
smaller percentage of lymphocytes (p = 0.016) in FG
and higher percentage of segmented leukocytes (p =
0.023) when compared to CG. It was not verified differ-
ences between means of any following parameter: band
neutrophils, monocytes, basophils and myelocytes.

Discussion

Taking PER and FEC results into account, it can be
perceived that flaxseed based diet resulted in reduced
growth during 28 days after weaning. Lenzi-Almeida
et al.25 concluded that flaxseed had inferior impact
upon growth than casein diet, indicating that flaxseed
cannot be used as exclusive protein source in human
diet.

Despite having inferior diet and protein intake
during all the experiment, FG presented GI similar to
CG at 250 days. This result suggests that even if FG
consumed smaller amount of protein and diet, it did not
result in any difference concerning growth trajectory

Table II
Effect of diets upon protein efficiency ratio, food efficiency coefficient, accumultated intake of diet and protein,

growth index and final body mass of animals

FG (n = 12) CG (n = 12) P value

Protein Efficiency Ratio 3.02 ± 0.33a 3.84 ± 0.14b p < 0.000

Food efficiency coefficient 0.30 ± 0.034a 0.38 ± 0.014b p < 0.000

Accumulated intake of diet (g) 3,318.06 ± 205.90a 3,929.76 ± 268.74b p < 0.000

Accumulated intake of diet protein (g) 331.81 ± 20.59a 392.98 ± 26.87b p < 0.000

Growth index 1.56 ± 0.21 1.65 ± 0.14 p = 0.276

Final body mass (g) 522.36 ± 54.29a 654.18 ± 77.24b P < 0.000

FG = flaxseed group; CG = control group.
Different letters in the same row indicate significantly different at p < 0.05.

Table III
Effect of diets upon biochemical analyses of animals at the end of experiment

FG (n = 12) CG (n = 12) P value

Hemoglobin (g/dL) 13.20 ± 1.24a 11.89 ± 1.23b p = 0.019

Hematocrit (%) 42.27 ± 4.34 38.60 ± 4.78 p = 0.081

Albumin (g/dL) 3.94 ± 0.26a 3.42 ± 0.69b p = 0.030

Total protein (g/dL) 6.85 ± 0.78 6.64 ± 0.35 p = 0.425

FG = flaxseed group; CG = control group.
Different letters in the same row indicate significantly different at p < 0.05.
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after the initial period evaluated by PER. Similar result
was found when a flaxseed based diet was offered for
180 days to rats immediately after weaning.26

At the end of experimental period, FG showed a
reduction in body mass. Countless authors state that
this effect or body mass control can be accounted for
intake of integral seed or its isolated components. A
previous study showed that after the consumption of
isocaloric diets, the group which did not receive
flaxseed had greater body mass than the group whose
diet contained flaxseed.27 In comparison with control
group, female Wistar rats presented smaller weight
gain when supplemented with SDG (Secoisolari-
ciresinol diglucoside) and SECO (secoisolariciresinol)
for 4 weeks, both of which were obtained from
flaxseed.28 Less weight gain was also detected in rats
fed with high fat diet made up with flaxseed oil.29

Another study in humans, where three different groups
received margarine supplemented with ALA, EPA or
DHA for six weeks, demonstrated that effects upon
body mass and body mass index seem to be related to
duration of supplementation, given that authors did not
found differences after treatment.30 In this way, despite
being inadequate during growth and development
periods, flaxseed and/or its components are capable of
reducing body mass gain, being an important tool to
control risk factor associated with chronic degenera-
tive diseases. 

Serum proteins are cheap and accessible indicators,
frequently used in clinical routine to evaluate nutri-
tional status of patients. Furthermore, they are directly
related with the intake of some nutrients.31 For instance,
hypoalbuminemia is a preditor of bad prognostic in a
wide range of situations, not only during the course of a
disease but also in healthy population.32 Flaxseed
intake seemed to improve these indicators once FG
presented higher values of hemoglobin and albumin
when compared to CG at 250 days. Alterations in
hematocrit percentage and total protein were not
observed. In a previous study from our group, pregnant
rats were fed with flaxseed based diet during lactation
period exclusively and the resulting offspring showed
smaller values of hemoglobin at adult age when
compared to CG.33 Flaxseed flour when offered at a

concentration of 40% to pregnant rats also provoked
reduction, but in serum protein.34 In humans, daily
supplementation of lignan complex from flaxseed for
12 weeks reduced hemoglobin values, without effect
upon albumin, total protein and hematócrito.35

Chronic intake of flaxseed yielded less percentage of
lymphocytes together with less segmented leukocytes.
Experimental researches revealed that inhibition of
limphocytes proliferation only when flaxseed was
present at very high concentrations (40%) and this
result was attributed to the presence of ALA, once the
group that consumed the defatted seed did not show
these differences.36 Docosahexaenoic acid (DHA) is a
fatty acid from ALA family, which has shown anti-
inflammatory properties. A recent study determined
the effect of DHA upon phagocytic and chemotactic
action of peritoneal macrophages, being described a
reduction of these activities in rats supplemented with
DHA. These results demonstrate the effects of DHA
upon immunological system modulation in rats.37 Less
deposition of lymphocytes was found in gut mucosa of
Wistar rats that received flaxseed oil.38 Supplementa-
tion of a complex containing SDG in humans did not
alter total leukocytes.35 Likewise, a study in vitro
showed that lignans do not modulate leukocyte func-
tion in humans.39

Conclusion

Our results suggest that chronic intake of 25% flaxseed
into diet alters hematologic and immunological indica-
tors in adult Wistar rats. Supplementation with flaxseed
seems to be beneficial to maintenance or reduction of
body mass. Further studies are required to elucidate the
effects of this seed upon hematologic and immunological
findings, considering that literature is scarce.
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Table IV
Dietary effects upon differential counting of leukocytes at the end of experiment

FG (n = 12) CG (n = 12) P value

Lymphocytes (%) 66.71 ± 8.98a 79.27 ± 10.37b p = 0.016

Segmented (%) 26.00 ± 10.38a 13.73 ± 8.05b p = 0.023

Band neutrophils (%) 2.00 ± 1.41 2.45 ± 1.86 p = 0.744

Monocytes (%) 4.57 ± 2.23 3.91 ± 3.56 p = 0.634

Basophils (%) 0.71 ± 1.88 0.27 ± 0.65 P = 0.828

Myelocytes (%) 0 ± 0 0.36 ± 0.67 P = 0.130

FG = flaxseed group; CG = control group.
Different letters in the same row indicate significantly different at p < 0.05.
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IMPACT OF CONSUMPTION FO CORN FLOUR
WITH LOW LEVEL ENRICHMENT IN CHILDREN

OF RURAL ZONES

Abstract

Introduction: Corn has been from the prehispanic era,
the most important feeding plant in the Mexican popula-
tion, particularly in the most important sectors and in
marginal areas. In this setting, enriching the product as
flour implies an increase in its nutritional quality, espe-
cially because corn is the basic food.

Objective: To assess the effect of the consumption of
corn flour enriched with 3% soybean, vitamins, and min-
erals on the growth and development of infants and
preschool children. 

Material and methods: experimental study lasting 10
months. The experimental group (n = 195) received
enriched corn flour whereas the control group (n = 200)
received non-enriched flour. The indicators were: nutri-
tional status, mental and psychomotor development, and
blood hemoglobin levels. 

Results: in the total sample, there were no differences
between the experimental group and the control group.
However, there were improvements in the weight-to-
height and weight-to-age indexes in the children consum-
ing enriched flour and in children older than one year,
who were the babies of indigenous women living in mar-
ginal areas. 

Conclusions: enriched corn flour appears to be an
alternative benefitting the children population with
higher nutritional deficiencies. However, a longer inter-
vention is necessary to obtain better results. 

(Nutr Hosp. 2011;26:1097-1104)
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Resumen

Introducción: El maíz ha representado desde la época
prehispánica, la planta más importante como alimento de
la población mexicana, particularmente en los sectores
mayoritarios y zonas marginales. En este contexto el enri-
quecimiento del producto como harina, implica el
aumento de la calidad nutritiva del mismo, especialmente
porque el maíz es un alimento básico.

Objetivo: Evaluar el efecto del consumo de una harina
de maíz enriquecida con un 3% de soja, vitaminas y mine-
rales, sobre el crecimiento y desarrollo de niños lactantes
y preescolares. 

Material y métodos: Estudio experimental con una
duración de 10 meses. El grupo experimental (n = 195)
recibió harina de maíz enriquecida; mientras que el
grupo control (n = 200) recibió harina sin enriqueci-
miento. Los indicadores fueron: estado nutricional, desa-
rrollo mental y psicomotriz y los niveles de hemoglobina
sanguínea. 

Resultados: En la población total no se observaron dife-
rencias entre el grupo experimental y el control. Sin
embargo, existieron mejorías en los índices de peso para
talla y peso para edad en los grupos de niños que consu-
mieron la harina enriquecida y en el caso de los niños
mayores de un año; siendo hijos de mujeres indígenas que
residían en localidades marginadas. 

Conclusiones: La harina de maíz enriquecida muestra
ser una alternativa que beneficia a la población infantil
con más deficiencias nutricionales. Sin embargo, se
requiere de una intervención más prolongada de tiempo,
para tener mejores resultados. 

(Nutr Hosp. 2011;26:1097-1104)
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Introducción 

En el contexto nacional, la población rural de México
ha ido disminuyendo a lo largo del siglo XX en relación
a la población urbana. En 19501 la población rural
representaba 57,4% contra 42,6% de población urbana,
hasta llegar a 23,2% rural y 76,8% de urbana de
acuerdo a las últimas estadísticas del 2010. Sin
embargo, aun cuando el porcentaje de la población
rural a nivel nacional no es mayoría, sí lo sigue siendo a
nivel estatal, particularmente en los estados más
pobres, donde la mayoría de la gente sigue viviendo en
el campo y predomina la población indígena2. 

La situación nutricional es un buen elemento para
medir las condiciones en que se encuentra una socie-
dad. En el caso de México, se sabe que existen enormes
diferencias socioeconómicas y sanitarias. Por un lado,
entre la población urbana la obesidad y sus comorbili-
dades son un problema de salud pública3; mientras que
las zonas rurales e indígenas la desnutrición infantil
sigue siendo prevalente y está vinculada estrechamente
con la pobreza y la marginación. La desnutrición infan-
til se presenta con mayor intensidad en los hogares que
residen en localidades rurales (menores de 2.500 habi-
tantes), en donde se observan niveles más altos que en
las zonas urbanas (31,5% y 12,3%, respectivamente) y
en especial en los niños menores de 5 años que son
quienes más la padecen, siendo los principales estados
que tienen prevalencia de desnutrición, Chiapas,
Oaxaca, Guerrero, Veracruz, Yucatán, Hidalgo, Puebla
y Campeche, principalmente4.

La población indígena continua siendo uno de los
grupos más desprotegidos de nuestra sociedad. Los
indicadores sociales de pobreza, analfabetismo, des-
nutrición, mortalidad infantil y baja esperanza de
vida5 son los principales determinantes de la enferme-
dad social que padece esta población (comunidades
indígenas). De acuerdo a la Encuesta Nacional de
Salud y Nutrición6 aplicada en México en el año 2006,
describe que los niños menores de cinco años, tienen
prevalencia de desnutrición de acuerdo al indicador
de talla para la edad y peso bajo, siendo esto tres veces
más alta en la población indígena que en aquella que
no lo era7.

La reducción de la prevalencia de desnutrición
requiere de manera permanente un conjunto articulado
de acciones para la vigilancia de la salud y nutrición
infantil y, desde luego, también de una eficiente polí-
tica económica-social, de salud pública y de seguridad
alimentaria. Dentro de estas políticas, una medida
importante para la salud es la posibilidad de agregar
vitaminas y minerales que la población necesita. Al
hacerlo se puede ayudar a prevenir problemas tan gra-
ves como malformaciones congénitas y deficiencias
como la anemia, entre otras8.

Una alternativa para disminuir la desnutrición infan-
til, es adicionar nutrientes a los alimentos de consumo
frecuente9. El maíz es el alimento básico de México y
otros países de Latinoamérica. Se sabe que éste ali-

mento es la fuente principal de energía y llega a propor-
cionar más del 50% del total de sus requerimientos dia-
rios que necesita una persona, principalmente en la
población rural10. 

Uno de los alimentos de uso común en México y
que es derivado del maíz, es la tortilla de consumo
cotidiano sobretodo, en las familias de escasos recur-
sos económicos donde es mayor su ingesta, además
de ser un alimento con connotaciones culturales
milenarias, es la base en las regiones indígenas. Su
condición de alimento básico lo hace único para enri-
quecerlo y así ayudar a mejorar el estado de nutri-
ción, no sólo de los lactantes, sino de toda la familia.
Esto es particularmente relevante, considerando que
la alimentación de la población marginal es defi-
ciente en proteína, riboflavina, ácido fólico, niacina,
vitamina A, hierro y cinc, además que cuando la torti-
lla se procesa demasiado es deficiente en tiamina y en
vitamina C11.

El enriquecimiento de la harina de maíz es una
acción relativamente fácil y poco costosa, que no
afecta hábitos y que produce resultados positivos en la
salud. Desde hace más de 60 años se propuso el enri-
quecimiento del maíz12,13 diferentes estudios han pro-
puesto el enriquecimiento de la harina de maíz con
soja, dado que se complementan sus aminoácidos y se
puede hacer una mezcla de harina de mejor calidad
nutrimental e ideal para el consumo de poblaciones con
deficiencias nutricionales14. El consumo de la harina de
maíz enriquecida presenta muchas ventajas. 

Existen diferentes estudios, sobre la harina de maíz
enriquecida, entre ellos se encuentran los de Vene-
zuela15 y Guatemala16, donde se obtuvieron muy buenos
resultados con la harina. En el caso de México11, uno de
los estudios más sobresalientes en la materia, fue el
realizado en una población Otomí, que tuvo una dura-
ción de 5 años, donde se fortificó la harina de maíz con
un 5-6% de soja, obteniendo como resultados, que los
niños que consumieron la harina fortificada, mejoraron
en su estatura, peso, desarrollo cognitivo, rendimiento
físico y disminución de enfermedades, así como en los
aspectos psicosociales y una disminución de anemia,
entre otros.

El objetivo del presente estudio fue evaluar el
impacto del consumo de una harina de maíz enrique-
cida (con soja, vitaminas y minerales) en el creci-
miento, nivel de hemoglobina y el desarrollo cognitivo
de niños preescolares que residen en zonas rurales de
México. 

Material y métodos 

Se realizó un estudio experimental, en el cual la
exposición consistió en el consumo de harina de maíz
enriquecida con soja, vitamina A, hierro, cinc, niacina
y ácido fólico; los indicadores a evaluar, fueron el
estado nutricional, el desarrollo mental y psicomotriz y
niveles de hemoglobina sanguínea. Se trabajó con la
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población de comunidades pertenecientes al Estado de
México (Santiago Acutzilapan, San Felipe, Pueblo
Nuevo, Santiaguito, San Francisco y San Antonio del
municipio de Atlacomulco), Hidalgo (Oxtomal l, ll y lll
y Acuapa l y ll del municipio de Huejutla) y Veracruz
(Ixpila, Mesa del Rancho y Amatiopa del municipio de
Huatusco). 

Al final del estudio la muestra quedó integrada con
395 lactantes y preescolares, de ellos 185 fueron niños
y 210 niñas. Para participar en el estudio fue necesario
que las familias residieran en los municipios antes
mencionados, que no tuvieran enfermedades neuroló-
gicas y que estuvieran dentro del rango de edad de inte-
rés (de 7 a 24 meses). La asignación de los niños a la
intervención fue aleatoria. En cada comunidad se rea-
lizó una reunión con las familias en las que se les expli-
caron los objetivos y procedimientos del estudio. Se
obtuvo el consentimiento informado por escrito de
cada familia. Tanto las familias participantes como el
equipo de investigación desconocían quienes recibían
la harina enriquecida (grupo experimental) y sin enri-
quecer (grupo control). Al final del estudio existió una
deserción de 5 casos. 

La harina de maíz enriquecida contenía por cada
100 gramos: 1,5 g de harina de soja, que representa el
3%, 42,4 mg de hierro, 33,3 mg de cinc, 120 mcg de
vitamina A, 6,5 mg de niacina y 548 mcg de ácido
fólico. Al inicio del estudio, a los cuatro meses y a los
ocho meses se obtuvieron muestras de la harina distri-
buida en cada comunidad, analizadas previamente
para verificar que contenían las concentraciones defi-
nidas de soja y micronutrientes. Cada mes, camione-
tas del instituto acudían a las comunidades para entre-
gar las harinas, que se otorgaban a las familias de
manera gratuita.

A cada familia se le entregaban 20 kg de harina al
mes; las familias con 10 o más miembros recibían 5 kg
adicionales. En cada entidad federativa existía una
nutrióloga y una psicóloga, quienes eran apoyadas por
dos promotoras de la comunidad. Las promotoras
comunitarias se encargaban de hacer visitas domicilia-
rias para invitar a las familias a que asistieran a las acti-
vidades del proyecto y para identificar a niños en riesgo
de desnutrición y, de ser el caso, canalizar a los niños a
instituciones de salud. Las promotoras indagaban el
manejo de la harina dentro del hogar y hacían énfasis
en que fuera consumida por los miembros del hogar y
no se le diera otro uso (Ej. venderla). Se hizo y distri-
buyó un recetario de preparaciones con harina para
promover su consumo en los niños. La nutrióloga rea-
lizó una sesión de demostración para que las madres
observaran la preparación de las recetas con harina. Las
psicólogas realizaron talleres para identificar el nivel
de desarrollo de los niños y algunos aspectos prácticos
de estimulación temprana.

Tanto al inicio del estudio como a los diez meses
de iniciado, a cada niño se le evaluó el peso, la esta-
tura, el desarrollo cognitivo mediante la Escala de
Bayley17 y las concentraciones de hemoglobina. El

peso y la longitud supina o la estatura (de acuerdo a la
edad del niño) fueron evaluadas según técnicas
estandarizadas18. La evaluación antropométrica la
realizaron tres nutriólogas que fueron capacitadas.
La edad de lo niños fue estimada a partir de la fecha
de nacimiento registrada en el acta de nacimiento. A
partir de estas mediciones se estimaron las puntua-
ciones Z de los índices de peso para edad, peso para
talla y talla para edad. Para ello se utilizaron las
tablas normativas de crecimiento de la Organización
Mundial de la Salud19. 

La concentración de hemoglobina en sangre se
determinó mediante el equipo de HemoCue que es el
fotómetro portátil mas frecuentemente usado en tra-
bajo de campo por su comprobada calidad. Para lo cual
se siguieron las instrucciones del fabricante. Los nive-
les de hemoglobina estimados son expresados en gra-
mos por decilitro (g/dl). 

La escala de Desarrollo Infantil de Bayley, es un ins-
trumento diseñado para evaluar el desarrollo que debe
de tener y presentar el niño durante los primeros dos
años y medio de vida. La escala evalúa el desarrollo
mental (DM) y desarrollo psicomotriz (DP), con ambas
puntuaciones se obtiene un índice de desarrollo cogni-
tivo del infante, con el cual se clasifica al niño de
acuerdo a las condiciones en que se encuentra su desa-
rrollo. Para cada área de desarrollo se tiene una puntua-
ción, cuya media en la población de referencia es de
100 y la desviación estándar de 16. 

Como variables modificadoras de efecto se conside-
raron el sexo y la edad al inicio del estudio (hasta 12,00
meses, de 12,01 a 18,00 meses y 18,01 meses y más) de
los niños; la condición de indigenismo (definido de
acuerdo a si la madre hablaba un idioma distinto al
español) y el municipio de residencia. 

Para el análisis descriptivo se estimaron frecuen-
cias absolutas y relativas de las variables categóricas;
mientras que para las variables continuas se estimó la
media. Para saber si existían diferencias estadística-
mente significativas entre los niños del grupo control
y del grupo experimental se estimaron las estadísticas
chi cuadrada y t de student para muestras indepen-
dientes. Dado el carácter longitudinal del estudio se
estimaron modelos de regresión lineal para medicio-
nes repetidas, en los cuales las variables dependientes
fueron las puntuaciones Z de peso para edad, talla
para edad y peso para talla; el nivel de hemoglobina y
las puntuaciones de desarrollo mental y psicomotriz.
En los modelos se estimaron todas las interacciones
posibles de la exposición de interés (harina enrique-
cida) con las variables modificadoras (edad y sexo de
los niños, condición de indigenismo y municipio).
Para los análisis bivariados se consideró que existían
diferencias estadísticamente significativas cuando p <
0,050; mientras que en los modelos de regresión se
estimó que una interacción era estadísticamente signi-
ficativa cuando p < 0,100, éste último criterio es suge-
rido por Méndez20. Las interacciones estadísticamente
significativas fueron graficadas. 
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Resultados

En la tabla I, se pueden observar las comparaciones
entre la harina normal y la enriquecida, con relación a
los principales nutrientes 

En la tabla II, se puede observar que al inicio del
estudio no existieron diferencias entre el grupo control
y el experimental respecto a las proporciones de niños
y niñas, de población indígena y de cada uno de los
municipios en los que se realizó el estudio. Previo a
recibir las harinas, tampoco existieron diferencias entre
los grupos en edad, peso para edad, talla para edad,
peso para talla, desarrollo mental y desarrollo psicomo-
triz. El grupo que recibió la harina enriquecida tuvo, al
inicio de la intervención, niveles más altos de hemo-
globina. Al término del seguimiento, no existieron
diferencias entre los grupos en peso para edad, talla
para edad, peso para talla, niveles de hemoglobina,
desarrollo mental y desarrollo psicomotriz. 

Sin embargo, al estimar la interacción del tipo de
harina con otras variables (sexo y edad del niño; condi-
ción de indigenismo y municipio) sí se observó efecto
de la harina en ciertos grupos. En la tabla III, se observa
que, considerando como variable dependiente al peso
para talla, existió interacción del tipo de harina con la
condición indígena, la edad y el municipio. En la figura 1
se aprecia que el índice de peso para talla mejora en los
niños que recibieron la harina enriquecida; sin embargo,
dicha mejora es superior en los niños mayores de año y
medio; en el caso de los niños que recibieron harina sin
adicionar el índice empeora (menores de un año y mayo-
res de año y medio); mientras que en los niños de un año
y año y medio el índice aumenta menos que en los niños
que consumieron las harina enriquecida.

La condición indígena modificó el efecto de la
harina sobre el índice de peso para talla. Entre los niños
indígenas, que recibieron la harina enriquecida clara-
mente mejoraron el índice de peso para talla; mientras
que los niños del grupo control mantuvieron sin cam-
bio su situación. En los niños no indígenas que recibie-
ron la harina enriquecida mejoraron ligeramente su
índice de peso para talla; al tiempo que los niños que

recibieron la harina sin adicionar tuvieron un ligero
deterioro. 

En las gráficas de la figura 1 se puede observar que
existen diferencias en los cambios del peso de los niños
según el municipio en que residan. Mientras que en el
Estado de México el valor de peso para talla aumenta; en
el estado de Hidalgo tienden a disminuir y en Veracruz
los cambios son mínimos. Al considerar el tipo de
harina; en Veracruz los niños que recibieron la harina
enriquecida tuvieron mayores incrementos que el grupo
control; mientras que en Hidalgo los niños que recibie-
ron la harina enriquecida los decrementos fueron meno-
res; y en Veracruz los niños del grupo experimental
mejoraron ligeramente su condición mientras que en el
grupo control se observa una ligera disminución. 
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Tabla I
Comparación de harinas en 100 gramos

Nutrientes
Harina de maíz Harina de maíz

promedio* enriquecida

Harina de soja – 1,5 g

Hierro 3,90 mg 42,4 mg

Cinc 2,00 mg 33,3 mg

Retinol 0,50 mcg 120 mcg

Niacina 1,30 mg 6,5 mg

Ácido fólico – 548 mcg

Fuente: *Ledesma S, Chávez V, Pérez G, et al. Composición de ali-
mentos, valor nutritivo de los alimentos de mayor consumo. Mc
Graw Hill. 2ª edición México 2010: 44.

Tabla II
Características descriptivas de niños que consumieron

harinas con y sin micronutrientes

Harina Harina
enriquecida sin enriquecer

n 195 200

% % p

Sexo
Niños 49,0 45,0 0,428
Niñas 51,0 55,0

Indigenismo
Indígena 90,8 89,0 0,549
Español 9,2 11,0

Municipio
Atlacomulco a 35,2 36,5 0,957
Huejutla b 35,2 35,2
Huatusco c 28,5 29,6

Media (DE) Media (DE) p

Edad (meses)
Basal 16,0 (2,17) 16,3 (5,05) 0,586
Seguimiento 24,3 (5,27) 24,6 (5,14) 0,584

Peso para edad (puntuación Z)
Basal -0,73 (1,03) -0,65 (1,06) 0,473
Seguimiento -0,73 (0,97) -0,82 (0,97) 0,349

Talla para edad (puntuación Z)
Basal -1,99 (1,26) -1,95 (1,31) 0,724
Seguimiento -2,24 (1,07) -2,25 (1,16) 0,935

Peso para talla (puntuación Z)
Basal 0,40 (1,00) 0,47 (0,93) 0,506
Seguimiento 0,59 (0,94) 0,48 (0,96) 0,244

Hemoglobina (mg/dl)
Basal 11,11 (1,49) 10,74 (1,46) 0,012
Seguimiento 11,89 (1,02) 11,80 (1,06) 0,384

Desarrollo mental
Basal 101,5 (7,72) 100,6 (8,55) 0,257
Seguimiento 103,1 (7,81) 102,3 (7,01) 0,318

Desarrollo psicomotriz
Basal 98,4 (10,19) 98,0 (9,98) 0,716
Seguimiento 100,8 (7,08) 99,6 (7,24) 0,102

D.E., desviación estándar. a Estado de México; b Hidalgo; c Veracruz.
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En la tabla IV se puede apreciar que el tipo de harina
interactuó con el municipio de residencia en la predic-
ción del comportamiento de la puntuación Z de peso
para edad. En la figura 2 se observa que el efecto de la
harina enriquecida fue claro en los niños mayores de
año y medio, en los cuales se observa mejoría del
índice de peso para edad; entre los niños de un año de
edad y año y medio que recibieron harina sin adicionar
disminuyó el promedio de peso para la edad, mientras
que en el grupo experimental existió una leve mejoría;
entre los niños de menor edad, ambos grupos tuvieron
deterioro en el índice, pero éste fue menor en los del
grupo experimental. 

En el Estado de México los niños que recibieron la
harina enriquecida mejoraron la puntuación Z de peso
para edad, al tiempo que los niños que recibieron la
harina sin adicionar empeoró su condición. En los
niños de Hidalgo, en ambos grupos se verificó des-
censo de peso para edad; sin embargo, el cambio fue
menor en los niños del grupo que recibió harina enri-
quecida.

Discusión

La desnutrición humana es una enfermedad fácil de
prevenir y curar. Combatirla es la mejor inversión que
puede hacer el gobierno en la sociedad. Con ello se
contribuye a reducir la morbilidad, la mortalidad y se
maximiza el potencial genético de crecimiento y desa-
rrollo del ser humano21. El estado de nutrición de una
población, es quizá el fenómeno biológico que mejor
muestra la relación salud y sociedad. Resulta entonces
de gran importancia saber qué se puede y se debe hacer
con las poblaciones rurales e indígenas en quienes aun
la desnutrición es un problema frecuente. Una alterna-
tiva es la del presente estudio: la adición de nutrientes a
los alimentos, particularmente los de consumo básico.
La harina de maíz enriquecida es una buena propuesta
para mejorar la tortilla que ha sido el alimento histórico
en México.

Cuando nos referimos a las zonas rurales del país,
estamos hablando de las regiones con mayor margina-
ción en México, a las grandes desventajas que tiene el

Tabla III
Análisis de varianza de mediciones repetidas. Variable dependiente: puntuación Z de peso para talla

Fuente Suma de cuadrados tipo IV gl Media cuadrática F p

Intersección 55,1 1,0 55,1 38,1 0,000

Harina 7,0 1,0 7,0 4,9 0,028

Sexo 0,0 1,0 0,0 0,0 0,982

Indigenismo 0,0 1,0 0,0 0,0 0,918

Municipio 7,1 2,0 3,6 2,5 0,086

Edad 3,5 2,0 1,8 1,2 0,298

Interacción de sexo con harina 0,2 1,0 0,2 0,1 0,705

Interacción de indigenismo con harina 7,1 1,0 7,1 4,9 0,027

Interacción de harina con edad 9,0 2,0 4,5 3,1 0,045

Interacción de harina con municipio 9,3 2,0 4,7 3,2 0,041

Error 551,5 382,0 1,4

Tabla IV
Análisis de varianza de mediciones repetidas. Variable dependiente: puntuación Z de peso para edad

Fuente Suma de cuadrados tipo IV gl Media cuadrática F p

Intersección 161,9 1,0 161,9 89,7 0,000

Harina 3,5 1,0 3,5 1,9 0,166

Sexo 1,2 1,0 1,2 0,6 0,424

Indigenismo 3,9 1,0 3,9 2,2 0,143

Municipio 14,8 2,0 7,4 4,1 0,017

Edad 4,1 2,0 2,0 1,1 0,325

Interacción de harina con sexo 0,1 1,0 0,1 0,1 0,820

Interacción de indigenismo con harina 2,7 1,0 2,7 1,5 0,220

Interacción de harina con edad 6,7 2,0 3,4 1,9 0,156

Interacción de harina con municipio 17,0 2,0 8,5 4,7 0,010

Error 689,5 382,0 1,8
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Fig. 1.—Interacciones significativas entre predictores de la puntuación Z del índice de peso para talla.

1a. Niños menores de edad

1d. Atlacomulco, Estado de México

1g. Indígenas 1h. No indígenas

1e. Huejutla, Hidalgo 1f. Huatusco, Veracruz

1b. Niños entre un año y año y medio de edad 1c. Niños mayores de año y medio de edad
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vivir en las cordilleras y montañas. Problema que se
agrava porque existe una numerosa población infantil,
que es al mismo tiempo el sector más vulnerable de la
sociedad. Estos niños no sólo a nivel social están mar-
ginados, si no también en su alimentación. Ante esta
situación son pocas las instituciones que están interesa-
das en esta realidad y además querer ayudar. En este
contexto surge la propuesta de apoyar a los niños en
situación de ruralidad marginal y poder mejorar su ali-
mentación, sin alterar sus hábitos alimentarios y cos-
tumbres. 

Cada etapa de la vida juega un papel fundamental en
el desarrollo humano, sin embargo en el caso concreto
de los pequeños hay periodos de la vida en los que los
cambios en su desarrollo son más notorios en compara-
ción con otros. En esta investigación, los niños mayo-
res de 18 meses son quienes manifestaron tener mejoría
en el índice de peso para talla con la ingesta de la harina
enriquecida. Lo cual se puede explicar, porque los
niños entre más grandes sean, mayor cantidad de ali-
mento sólido ingieren. En este sentido, los pequeños

alimentados exclusivamente con lactancia materna no
recibieron los beneficios de la harina enriquecida.

Otro factor importante de impacto de la harina enri-
quecida, fue con la población más marginada e indí-
gena donde se observaron mejores efectos. La pobla-
ción indígena y las localidades con mayor pobreza (las
de Huejutla, Hidalgo), son las que presentaron mayores
carencias, y por tanto su consumo de la harina impactó
más en la ganancia de peso. 

Es interesante notar que los cambios positivos obser-
vados se dieron en los índices de peso para talla y peso
para edad; no así en el de talla para la edad. El hecho de
que el índice de peso para talla haya tenido una res-
puesta favorable puede indicar que la desnutrición que
en ese momento presentaban, es fácil de modificar con
un alimento fortificado. Asimismo, es alentador verifi-
car que también existió efecto favorable en el índice de
peso para la edad, el cual es un excelente preeditor de
riesgo de mortalidad en los niños menores de cinco
años21. El peso refleja la masa corporal de los sujetos y
es un indicador adecuado del balance de energía en
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corto plazo, mientras que para ver un incremento en la
estatura debe de existir un periodo de tiempo más
largo.

La harina enriquecida tuvo efecto en el peso de los
niños estudiados. Lo que indica que agregar de 3% de
harina de soja desgrasada se encuentra en el límite de la
eficiencia, por ser equivalente a 1,5 g de proteína, que se
suma a los 7 g de proteína del maíz, que ya tiene, con esto
sólo se aumenta menos del 20% de proteína. Aunque
también hay que destacar que con ello sube la calidad del
valor proteico neto del maíz. Estos niveles son bajos para
niños pequeños, sobretodo para las comunidades, donde
al niño no le proporcionan muchos alimentos con prote-
ína, solo a veces huevo y rara vez leche, siendo la tortilla
uno de sus principales alimentos. 

Otro aspecto importante de mencionar fue el tiempo
(10 meses), en el que se llevó acabo el estudio, factor
que se tomó como un reto, al ser corto el tiempo y que a
pesar de ello se obtuvieron buenos resultados, aunque
sólo haya sido en la población indígena. Situación que
por falta de recursos económicos, no se pudo ampliar
por más tiempo. Lo observado no significa que el
efecto del enriquecimiento del maíz demorara mucho
tiempo, sino que el procedimiento para probar de
manera significativa (población no indígena) su
impacto es difícil porque en la práctica no se resuelve
en plazos cortos. 

En relación a los niveles de hemoglobina y el desa-
rrollo cognitivo de los pequeños, no existieron diferen-
cias entre el grupo experimental y el control. Cuando
un infante tiene bajos niveles de hemoglobina (anemia)
es indicativo de que no tiene reservas corporales ade-
cuadas de hierro. Lo que entonces sucede es que
cuando llegan cantidades extras de hierro, se llenan

esas deficiencias y se empieza a recobrar los niveles
normales de hemoglobina22. Es probable, entonces, que
se requiera de mayor tiempo de intervención para
observar diferencias en este indicador. 

La ausencia de diferencias significativas en el desa-
rrollo cognitivo entre los niños del grupo experimental
y el control se puede deber a que en él, no solo influye
la alimentación, también se ve afectado por otros
aspectos como las condiciones de desarrollo social y
del nivel de marginación en que viven los niños23. Este
tipo de efectos se encuentra relacionado con la ausen-
cia de estimulación psicosocial en edades tempranas
del pequeño. Sin embargo, junto con la estimulación
temprana, mejorar la calidad de los alimentos durante
un periodo prolongado puede redundar en mejor desa-
rrollo cognitivo. 

Conclusión

Un elemento a considerar para cualquier acción de
enriquecimiento de alimentos, es contar con la opinión
y la participación de la población a la que esta dirigido
la acción. Dado que es de vital importancia incluirla en
el estudio como un sujeto activo de las acciones que se
llevaran acabo.

El promover un alimento enriquecido en lugares de
extrema pobreza ha sido uno de los impactos obtenidos
en este estudio, lo que implica que los niveles de desnu-
trición pueden disminuir, sobretodo en población indí-
gena infantil, donde aun se siguen manifestando eleva-
dos índices de una alimentación deficiente.

El poder llevar acabo un alimento enriquecido y de
bajo costo a las comunidades marginadas, es una alter-

Fig. 2.—Interacciones significativas entre predictores de la puntuación Z del índice de peso para edad.
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2b. Niños de un año a año y medio año 2c. Niños mayores de año y medio
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nativa que la gente tiene para poder adquirir un pro-
ducto nutritivo y disponible al alcance de todos.
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INFLUENCIA DE LA ACTIVIDAD FÍSICA Y LOS
HÁBITOS NUTRICIONALES SOBRE EL PERFIL

LIPÍDICO, PRESIÓN ARTERIAL E IMC EN
SUJETOS CON SÍNDROME METABÓLICO 

Resumen

Introducción: En el presente estudio se determinó la
influencia de la actividad física y los hábitos nutricionales
sobre el perfil lipídico, presión arterial (PA) e índice de
masa corporal (IMC) en sujetos con SM. 

Objetivos: Comprobar la relación entre realizar acti-
vidad física y una nutrición adecuada, y la posibilidad de
sufrir infarto de miocardio (IM). 

Método: Se evaluaron 100 sujetos con SM. Los sujetos
que manifestaban ser activos y llevaban una alimentación
saludable fueron clasificados como cumplidores, mien-
tras que al resto se les clasificó como no cumplidores.

Resultados: Los sujetos cumplidores presentan valores
menores en cuanto a su IMC (30,8 ± 4,9 vs 32,5 ± 4,6) y sus
niveles de triglicéridos (130,4 ± 48,2 vs 242,1 ± 90,1), coles-
terol total (193,5 ± 39 vs220,2 ± 52,3) y colesterol unido a
lipoproteínas de baja densidad (105,2 ± 38,3 vs 139,2 ±
45); y valores mayores en los niveles de colesterol unido a
lipoproteínas de alta densidad (62,2 ± 20,1 vs 36,6 ± 15,3)
siendo las diferencias estadísticamente significativas. La
PA, tanto sistólica como diastólica, no muestra diferen-
cias entre ambos grupos; en cambio el grupo que mani-
fiesta realizar una alimentación adecuada obtiene unos
niveles de presión arterial sistólica menores que el grupo
que no la realiza. La posibilidad de padecer IM aumenta
significativamente en el grupo de sujetos no cumplidores.

Conclusiones: Nuestros resultados muestran como la
realización de actividad física de tipo aeróbica y llevar a
cabo una alimentación individualizada de tipo mediter-
ráneo reduce significativamente los parámetros rela-
cionados con el SM y las posibilidades de sufrir IM.

(Nutr Hosp. 2011;26:1105-1109)
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Abstract

Background: The present study was determined the
influence of physical activity and dietary habits on lipid
profile, blood pressure (BP) and body mass index (BMI)
in subjects with metabolic syndrome (MS). 

Aims: Identify the relationship between physical
activity and proper nutrition and the probability of
suffering from myocardial infarction (MI). 

Methods: Hundred chronically ill with MS who were
active and followed a healthy diet were classified as
compliant, while the remaining subjects were classified as
non-compliant. 

Results: The compliant subjects show lower BMI
values (30.8 ± 4.9 vs 32.5 ± 4.6), as well as lower levels of
triacylglycerol (130.4 ± 48.2 vs 242.1 ± 90.1), total choles-
terol (193.5 ± 39 vs 220.2 ± 52.3) and low-density lipopro-
tein cholesterol (105.2 ± 38.3 vs 139.2 ± 45). They show
higher values in terms of high-density lipoprotein choles-
terol levels (62.2 ± 20.1 vs 36.6 ± 15.3), with statistically
significant differences. In terms of both systolic and dias-
tolic pressure, no differences were revealed between the
groups; however, those who maintain proper dietary
habits show lower systolic blood pressure levels than the
inactive subjects. The probability of suffering from MI
greatly increases among the group of non-compliant
subjects. 

Conclusions: Our results demonstrate how performing
aerobic physical activity and following an individualized,
Mediterranean diet significantly reduces MS indicators
and the chances of suffering from MI.

(Nutr Hosp. 2011;26:1105-1109)
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Introduction

Metabolic syndrome (MS) refers to heterogeneous
clustering of risk factors associated with increased
probability of suffering from a cardiovascular disease
(CVD) or diabetes mellitus (DM).1,2 Such factors
include abdominal obesity, hydrocarbon metabolism
alterations or dysglycaemia, arterial hypertension and
atherogenic dyslipidemia, with insulin-resistance as a
common physiopathological base.3

At present, various authors consider physical inac-
tivity to be one of the main problems affecting public
health in the XXI century.4 An increase in aerobic
physical activity leads to an increase in aerobic
capacity, which is inversely related to different health
indicators, such as lipid profile, insulin-resistance, fat
mass, MS indicators and arterial resistance.5-9 Epidemi-
ological studies demonstrate that performing moderate
to vigorous physical activity daily prevents the inci-
dence of chronic illnesses and premature death,10 and
when carried out according to certain criteria
concerning the type, duration, intensity, frequency and
progression of the activity,11 it adapts to the indi-
vidual’s potential. In this way, the exercise helps to
improve his or her health and assists the treatment of
illnesses, especially coronary artery disease, arterial
hypertension, DM, osteoporosis, colon cancer and
depression, not to mention the way in which physical
activity affects the development of obesity and CVD.12-14

In addition to a decrease in the performance of physi -
cal activity, social and technological changes imply
transformations in dietary behaviours, such as an
increased consumption of high-calorie foods rich in satu-
rated fats, and a low consumption of unrefined carbohy-
drates. Some authors have emphasized that dietary treat-
ment should vary, depending on the presence of different
components of MS, and that treatment should be individ-
ualized according to the specific metabolic disorders
affecting each patient.15,16 It has been demonstrated that
following a healthy diet, such as the Mediterranean diet,
yields a negative relationship between the highest scores
of adherence to such a diet and central obesity, fasting
glycaemia and plasma triacylglycerols, and a positive
relationship with HDL-C levels.17

The objective of this paper was to determine the
influence of physical activity and dietary habits on
lipid profile, blood pressure (BP) and body mass index
(BMI) in subjects with MS. Likewise, the authors eval-
uated the influence of physical activity and proper
nutrition on the probability of suffering from myocar-
dial infarction (MI).

Methods

Sample

The sample group is representative of people chroni-
cally ill with MS. Selected participants are from a town

in the province of Malaga (Spain) and receive treat-
ment at a primary care nursing service which pays
special attention to care for chronic patients. 100
subjects participated in the study, including 64 females
and 36 males, with an average age of 68.4 ± 10.9. The
MS diagnosis is made when an individual meets three
of the five following diagnostic criteria (modified
ATP-III): BMI > 28·8; BP ≥ 130/85 mmHg; high
density lipoprotein cholesterol (HDL-C) < 40 mg/dl in
males or < 50 mg/dl in females; triacylglycerols (TAG)
≥ 150 mg/dl; basal fasting glycaemia ≥ 110 mg/dl or
receiving hypoglycaemia treatment, or the presence of
previously diagnosed DM. Abdominal obesity was
evaluated on the basis of a BMI ≥ 28.8 instead of
abdominal circumference, a modification which has
been validated previously in large cohorts.18 All partici-
pants acted voluntarily, and the Declaration of Helsinki
about ethics in research was respected. The University
of Granada human research ethics committee approved
this study.

Measurements

Body Composition: The anthropometric measure-
ments were taken in the same place, by the same
researcher, following all of the standards set by the
International Society for the Advancement of Kinan-
thropometry (ISAK).19 Height was measured with a
stadiometer (GPM, Seritex, Inc., Carlstadt, New
Jersey) with an exactness of 0.1 cm, and weight was
determined on a portable scale (model 707, Seca
Corporation, Columbia, Maryland) with an exactness
of 0.1 kg. BMI was calculated as weight/height2, with
weight expressed in kilograms (kg) and height in
meters (m).

Lipid Profile: All subjects were fasting since 12
hours before the experience started. The biochemical
components were determined through blood analysis.
Measured indicators included: total cholesterol (TC)
(mg/dl), HDL-C (mg/dl), LDL-cholesterol (LDL-C)
and TAG (mg/dl). In the laboratory, the blood serum
and plasma were then separated to calculate the
different fractions of the sample. Enzymatic methods
were used.

Blood pressure: Systolic blood pressure (SBP) and
diastolic blood pressure (DBP) were measured weekly
with mercury phygmomanometers, taken with the
utmost care and following the method approved by
international guidelines.20 The BP levels were also
determined in situ on the day of the consultation
(casual BP).

Procedure

A clinical and nutritional interview was given to each
subject, using a worksheet with multiple indicators,
assessing life habits, cardiovascular risk factors, micro-
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and macro-vascular complications and dietary and/or
pharmacological treatments. Also, BMI, BP and analyt-
ical determinations were calculated. The subject’s level
of physical activity was evaluated as sedentary or active,
with sedentary patients performing fewer than 30
minutes of moderately intense aerobic exercise (between
55 and 60% of theoretical maximum cardiac frequency)
per day. The level of physical activity was determined
through recording cardiac frequency, using Polar
RS800cx pulsometers. Through analyzing the written
list of food provided by the patient or person responsible
for his or her nutrition, as part of the sample is illiterate,
the subjects were classified according to their adherence
to proper nutrition, according to the nutritional recom-
mendations set by the WHO and guidelines of the
Mediterranean diet. Dietary treatment was performed in
an individualized manner, depending on the specific
metabolic disorders affecting each patient.21 Subjects
who met these two criteria (active and proper nutrition)
were classified as compliant (C), while the remaining
subjects were classified as non-compliant (NC).

Statistical analysis

Values were expressed as mean values with their
standard errors. The obtained data was analyzed
through the statistical package, SPSS 17.0. (SPSS,
Inc.). After checking the normalcy of the variables and
verifying the inexistence of significant gender-based
differences, the t-test and non-parametric tests were
performed, as applicable, in order to evaluate the statis-
tical differences between the subjects characteristics in
terms of various parameters. The χ2 test was used to
compare proportions. 

Results

Figure 1 shows the prevalence of MS components
among the sample groups. BMI, high basal glucose
levels and high BP are the most common of these
components among men, while women more commonly
experience high glucose levels and BMI, and low
levels of HDL-C. In all of the subjects, three of more of
these components were altered.

Table I demonstrates how physically active subjects
show lower BMI values, as well as lower TAG and
LDL-C levels, with statistically significant differences.
TC values were also lower, but the differences were not
statistically significant. Active subjects have higher
HDL-C levels, with statistically significant differences
when compared with sedentary subjects. Systolic and
diastolic blood pressure (SBP and DBP, respectively)
revealed no differences between the two groups.

Table II displays the type of dietary habits adopted
by the subjects. The results show how subjects who
follow the WHO’s nutritional recommendations have
lower BMI values and TAG, LDL-c and TC levels,
with statistically significant differences. Compared with
those who do not follow these recommendations,
compliant nutritional recommendations subjects have
higher HDL-C levels, with statistically significant differ-
ences. Compared with non-compliant nutritional recom-
mendations subjects, SBP revealed reductions in subjects
who followed the dietary recommendations, with statisti-
cally significant differences, when comparing DBP did
not reveal differences between the two groups after the
dietary treatment.

Table I
Differences in MS-related parameters in accordance

with level of physical activity

Sedentary Active P Value

TAG 241.5 ± 95.9 150.9 ± 83.8 0.007b

HDL-C 35.9 ± 14.9 58.9 ± 21 0.000c

LDL-C 139.3 ± 45.2 111 ± 41.2 0.002b

TC 219 ± 52.7 200 ± 43.1 0.061
Glycaemia 154 ± 32.5 126.4 ± 28.3 0.001b

SBP 134.3 ± 17.5 133.9 ± 12.3 0.907
DBP 71.2 ± 9.3 72.5 ± 8.2 0.481
BMI 32.9 ± 4.5 30.5 ± 4.7 0.004b

p < 0.05a, p < 0.01b, p < 0.001c TAG: Triglycerides; HDL-C: High Density Lipoprotein
Cholesterol; LDL-C: Low Density Lipoprotein Cholesterol; TC: Total Cholesterol;
SBP: Systolic Blood Pressure; DBP: Diastolic Blood Pressure; BMI: Body Mass Index.

Table II
Differences in MS-related parameters according

to diet type

Healthy diet Unhealthy diet P Value

TAG 143.2 ± 71.2 275.2 ± 110.5 0.000c

HDL-C 55.7 ± 21.1 33.1 ± 12.4 0.000c

LDL-C 115.8 ± 39.9 141.7 ± 48.2 0.005b

TC 198.7 ± 38.4 225.7 ± 57.1 0.006b

Glycaemia 166.1 ± 27.1 122.7 ± 24.4 0.000c

SBP 130.8 ± 14.9 137.9 ± 15.6 0.022a

DBP 71.1 ±8.8 72.5 ± 9 0.449
BMI 31.1 ± 4.7 32.8 ± 4.6 0.026a

p < 0.05a, p < 0.01b, p < 0.001c TAG: Triglycerides; HDL-C: High Density Lipoprotein
Cholesterol;  LDL-C: Low Density Lipoprotein Cholesterol; TC: Total Cholesterol;
SBP: Systolic Blood Pressure; DBP: Diastolic Blood Pressure; BMI: Body Mass Index.Fig. 1.—
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Table III demonstrates how C subjects show lower
BMI values, as well as TAG, LDL-C and TC levels,
with statistically significant differences. C subjects
have higher HDL-C levels, with statistically significant
differences in comparison with NC subjects. The two
groups did not present differences in systolic and dias-
tolic blood pressure.

Table IV shows how the probability of suffering
from MI increases in a statistically significant way
among the group of non-compliant subjects, compared
with the group of compliant subjects.

Discussion

This study suggests that performing moderate
physical activity on a regular basis significantly
reduces various MS-related parameters. Subjects who
perform this type of physical activity show lower
values in terms of TC, LDL-C, TAG, glycaemia and
BMI, and higher levels of HDL-C. These findings
concur with previous studies which show that regular
physical activity is an important protective factor
against metabolic illnesses, as it prevents and reduces
established atherosclerotic risk factors, including
high TAG and low HDL cholesterol.22-24 Studies such
as that of Ekelund et al., performed on a sample of
3,193 young Europeans, demonstrate how performing
a minor physical activity reveals a positive relation-

ship with a lesser prevalence of MS after making
adjustments for age and sex.25

Our study shows how subjects who do not adopt
proper dietary habits show greater MS-related parame-
ters. A diet with excessive calorie intake is considered a
risk factor for suffering from MS.26 Various bibliographic
references confirm that the ideal diet for preventing MS
should be personalized and include healthy eating habits,
which are beneficial not only for effective weight loss,
but also for body weight maintenance and the reduction
of CVD and MS-related parameters.27

In recent years, there has been increasing interest in
implementing Mediterranean diets, as the effect of this type
of diet on CVD- and MS-inducing parameters has been
demonstrated.28 Intervention studies such as ours show that
following a Mediterranean diet reduces TC, LDL-C,17

TAG29 and BP levels due to the mono and polyunsaturated
fats in olive oil,30 and increases HDL-C values.31

MI control is essentially based on the management
of risk factors, such as diabetes, dyslipidemia, hyper-
tension, abdominal obesity and smoking. In recent
times, and with more and more relevance, this control
is based on lifestyle, with the pillars of diet and phys-
ical exercise.32 Our study shows how compliant
subjects have a lesser probability of suffering from MI.
These results coincide with previous findings which
demonstrate a relationship between physical inactivity,
coronary artery disease and cardiovascular mortality,33

and between following a healthy diet and the produc-
tion of benefits in terms of morbidity among patients
with acute myocardial infarction. The findings are in
accordance with previous cohort studies which show
that subjects who adhere to healthy lifestyles have less
than one-tenth of the probability of suffering from MI
that subjects who do not lead a healthy lifestyle have.34-35

Conclusions

Our results show how performing physical activity
and adhering to an individualized, Mediterranean diet
significantly reduces MS-related parameters. The
results demonstrate the need to obtain more specific
recommendations concerning the quantity and inten-
sity of physical activity needed in order to prevent MS,
as well as dietary studies which indicate the most effec-
tive diet for reducing MS-related parameters. Preven-
tive efforts should focus on motivating people to
improve their lifestyles. Governments and educational
and health centres should joing forces to implement
programs which incorporate physical activity and the
promotion of a Mediterranean diet, and which assist
with the prevention of MS.
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Table III
Differences in MS-related parameters according

to degree of compliance

C NC P Value

TAG 130.4 ± 48.2 242.1 ± 90.1 0.001b

HDL-C 62.2 ± 20.1 36.6 ± 15.3 0.000c

LDL-C 105.2 ± 38.3 139.2 ± 45 0.000c

TC 193.5 ± 39 220.2 ± 52.3 0.011a

Glycaemia 121.7 ± 25.5 154.8 ± 31.9 0.000c

SBP 133.9 ± 13 134.2 ±16.8 0.943
DBP 72 ±8.5 71.6 ± 9.1 0.851
BMI 30.8 ± 4.9 32.5 ± 4.6 0.026a

p < 0.05a, p < 0.01b, p < 0.001c TAG: Triglycerides; HDL-C: High Density Lipoprotein
Cholesterol;  LDL-C: Low Density Lipoprotein Cholesterol; TC: Total Cholesterol;
SBP: Systolic Blood Pressure; DBP: Diastolic Blood Pressure; BMI: Body Mass Index.

Table IV
Incidence of myocardial infarction according

to degree of compliance

MI
P Value

No Yes

C 50.7% 49.3% 0.004b

NC 18.2% 81.8%

p < 0.01b.
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INFLUENCIA DE LA INGESTA DE GRASAS 
EN LA COMPOSICIÓN CORPORAL, RESPUESTA 
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DIABÉTICOS TIPO 1 

Resumen

Introducción: La diabetes mellitus es una enfermedad
metabólica caracterizada por hiperglucemia crónica y la
composición corporal es importante en el control de la
enfermedad. La intervención nutricional tiene relevancia
en la mejora de la glucemia y lipemia en pacientes diabé-
ticos. 

Objetivo: Evaluar la influencia de la ingesta de grasa en
la composición corporal, lipemia y glucemia en pacientes
con diabetes mellitus tipo 1. 

Métodos: 19 pacientes fueron evaluados por paráme-
tros antropométricos (índice de masa corporal y circunfe-
rencia de la cintura), composición corporal (masa grasa,
masa corporal magra y agua corporal total por impe-
dancia bioeléctrica) y bioquímicos, después de 8 horas de
ayuno. La evaluación dietética se realizó mediante regis-
tros dietéticos de 3 días, analizados en el software nutri-
cional DietPró 5i. Los grupos se formaron según la
ingesta habitual de ácidos grasos saturados (AGS) (G1 <
10% del gasto energético total (GET) de AGS y G2 ≥ 10%
del GET de AGS). El análisis estadístico se realizó en
SPSS 16.0, con p < 0,05. 

Resultados: No hubo diferencia en los parámetros
antropométricos y bioquímicos entre los grupos, pero G1
presentó mayor masa grasa (MG) y G2 mayor ingesta de
AGS y adecuada de ácidos grasos monoinsaturados
(AGMI). La lipemia y glucemia no fueron afectadas por
la elevada ingesta de AGS, pero la ingesta adecuada de
AGMI puede influenciar en los resultados de estos pará-
metros. No fueron verificadas relaciones entre el tipo de
grasa y los parámetros bioquímicos. 

Conclusión: La composición corporal puede ser
influenciada por el tipo de grasa ingerida. La lipemia y la
glucemia no fueron influenciadas por la alta ingesta de
AGS, tal vez debido a la adecuada ingesta de AGMI.

(Nutr Hosp. 2011;26:1110-1114)

DOI:10.3305/nh.2011.26.5.5051
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Abstract

Background: Diabetes mellitus is a metabolic disorder
characterized by chronic hyperglycemia and body
composition is important in the disease control. The
nutritional intervention has relevance in the improve-
ment of glycemia and lipemia in diabetic patients. 

Aim: Evaluate the influence of fat intake on body
composition, lipemia and glycemia on patients with type 1
diabetes mellitus. 

Methods: 19 patients were evaluated by anthropo-
metric (body mass index and waist circumference), body
composition (fat mass, lean body mass and total body
water by bioelectrical impedance) and biochemical varia -
bles, after 8 hours of fasting. Dietary assessment was
performed using the dietary records for 3 days, analyzed
for nutritional software DietPró 5i. The groups were
formed according to the usual intake of saturated fatty
acids (SFA) (G1 < 10% of total energy expenditure (TEE)
of SFA and G2 ≥ 10% of TEE of SFA). Statistical analysis
was performed in SPSS 16.0, considering p < 0.05.

Results: There was no difference in anthropometric
and biochemical variables between groups, but G1
presented higher fat mass (FM) and G2 high SFA and
adequate mounsaturated fatty acids (MUFA) intake. The
lipemia and glycemia were not affected by high SFA
intake, but adequate MUFA intake may have influenced
the results of these variables. No found relation between
type of fat ingested and biochemistry variables. 

Conclusion: Body composition can be influenced by
type of fat ingested. Lipemia and glycemia were not influ-
enced by high SFA intake, perhaps due to MUFA intake
adequate.

(Nutr Hosp. 2011;26:1110-1114)
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Abbreviations

BMI: Body mass index.
CHO: Carbohydrate.
CVD: Cardiovascular disease.
DM: Diabetes mellitus.
FM: Fat mass.
HbA1c: Glycated hemoglobin.
HDL: High-density lipoprotein.
LBM: Lean body mass.
LDL: Low-density lipoprotein.
MUFA: Monounsaturated fatty acids.
PTN: Protein.
PUFA: Polyunsaturated fatty acids.
SFA: Saturated fatty acids.
TBW: Total body water.
TEE: Total energy expenditure.
TG: Triglycerides.
VLDL: Very-low-density lipoprotein.
WC: Waist circumference.

Introduction

Diabetes mellitus (DM) is a metabolic disorder char-
acterized by hyperglycemia resulting from inability to
produce and/or secrete insulin.1

The prevalence of DM increases every year.
According to the World Health Organization (2003),
the number of patients around the world was 177
million in 2000, and expects to reach 350 million in
2025.2

Chronic hyperglycemia cause lower-limb amputa-
tions, blindness, chronic kidney disease, risk of devel-
oping cardiovascular disease (CVD) is 2-4 times
higher and stroke.3 Study with patients with type 1 DM
and type 2 DM showed for every 1% reduction in
glycated hemoglobin (HbA1c) concentrations decrease
in 37% the risk of the complications on DM.4 HbA1c
concentrations above 8% indicate the average glucose
have been above 200 mg/dL in 3 last months.5

An unfavorable lipid profile may facilitate the foam
cells formation in arterial wall and, as triglycerides
(TG) concentrations rise, reduced the low-density
lipoprotein (LDL) particles become more susceptible
to oxidation, a process that further enhances the devel-
opment of atherogenic lesion.6

Anthropometric measures are important to assess
the nutritional status, as help to monitor the possible
changes in body composition and choice the most
appropriate dietary treatment.7 The body composition,
particularly fat mass (FM) and body fat distribution,
may contribute to changes in insulin action. The
visceral fat accumulation is positively related to high
doses of exogenous insulin in type 1 DM.8-9

Type 1 DM treatment must be individualized and
involves insulin, glucometer, diet, physical activity,
diabetes education and emotional support. The individ-
ualized diet plan aims at better glycemic control,

reducing the complications associated with the hyper-
glycemia, lipemia and weight control.2 Inadequate diet
is associated with DM uncontrolled.10

The diet plan composition for diabetic patients are
similar to recommended for healthy individuals, with
50 to 60% of total energy expenditure (TEE) of carbo-
hydrate (CHO) (15 g of fiber each 1,000 kcal), 25 to
35% of fats (≤10% saturated fatty acids (SFA), < 10%
of polyunsaturated fatty acids (PUFA), 10 to 15%
monounsaturated fatty acids (MUFA) and ≤ 200
mg/day by cholesterol) and 0,8 to 1g of protein/kg of
body weight.1

The high SFA intake is an important determinated
factor of the increasing of mortality by CVD, and the
American Diabetes Association (ADA) recomends the
sequence of control of dyslipidemia in this order, LDL,
high-density lipoprotein (HDL) and TG.1

Lipemia, blood glucose, weight and body composi-
tion control are important in the prognosis of patients
with type 1 DM. Our aim was to evaluate the influence
of type of fat intake in these variables in individuals
with type 1 DM.

Methods

Sample

A cross–sectional study was carried with 19 patients
with type 1 DM, selected on Hospital Universitário
Clementino Fraga Filho (6 female (31,57%) and 13
male (63,15%), aged 21,0 ± 2,0 years). We excluded of
study volunteers with BMI ≥ 30 kg/m (WHO, 1995) or
BMI-for-age > Z-scores + 2, smokers, alcoholic, in use
of lipid-lowering or hypoglycemic drug, changes in
diet along 3 months or other diseases associated with
the DM. The sample was selected for convenience, and
reason from fact, the results will be described without
the intention of making inferences to other popula-
tions.11

The study was approved by the Research Ethics
Committee of Hospital Universitario Clementino
Fraga Filho (no. 050/09). 

Usual dietetic intake was evaluated during three days.
Anthropometric, body composition and biochemical
variables were assessed, in fasting. Groups formed
according with SFA intake (G1 < 10% of TEE of TEE,
G2 ≥ 10% of TEE of SFA).

Biochemical assessment

Blood samples were collected after an overnight
fasting of 8 hours (ADA, 2008). Cholesterol, HDL and
TG levels were analyzed by automated colorimetric-
enzyme method. LDL (LDL = cholesterol-HDL-TG/5)
and very-low-density lipoprotein (VLDL) (VLDL =
TG/5) was calculated.12 Reference values adopted to
define the lipid profile of atherogenic risk were TG <
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150 mg/dL, cholesterol < 200 mg/dL, HDL > 35 mg/dL
and LDL < 100 mg/dL.13

The HbA1c determination was obtained by turbi -
dimetry method certified by National Glycohemo-
globin Standardization Program. HbA1c less than 7%
are considered normal for diabetics. The serum glucose
was analyzed by enzymatic colorimetric method.
Values of fasting glucose recommended for diabetics
from 90 to 110 mg/dL.1

Anthropometric and body composition assessment

The weight (kg) and height (m) were used to obtain
the body mass index (BMI) (WHO, 1995)14 or BMI for
age (WHO, 2006).15

Waist circumference (WC) was measured at the
mean point between the lower rib and the iliac crest, at
the moment of minimum respiration, using a SANNY
flexible metal anthropometric tape measure with a 0.1-
cm scale. WC was classified according to American
Heart Association12 and International Diabetes Federa-
tion,16 adopting measurements for men and women
over age 16 years > 94 cm and > 80 cm, respectively,
with increased risk of metabolic complications.4

Body composition was assessed by bioelectrical
impedance (Biodynamics model 450), which is based
on the body resistance principle to passage of electric
current in tissue hydrated, to obtain the values of total
body water (TBW), lean body mass (LBM) and FM
considering the two-compartment model.17

Dietary assessment

Was performed using the dietary records for 3 days (2
typical and 1 atypical day) to assess usual dietary intake.
All records were analyzed using the nutritional software
DietPró 5i. The composition of macronutrients and
energy was evaluated. TEE was calculated for equations
proposed by Food and Nutrition Organization.18

Statistical analysis

The data were expressed as mean values and standard
deviation. Evaluated to normality of data distribution was
made by Kolmogorov-Smirnov test. The t-test was used
for non paired analysis between group. The Pearson
correlation was used to describe the relationship between
dietary, anthropometric and biochemical variables. 

Analysis were performed in the SPSS 16.0
(Chicago, IL) statistical software considering a signifi-
cance level at p < 0.05.

Results

Table I shows the anthropometric and biochemical
variables in G1 and G2, indicating normal BMI (18.5-
24.9 kg/m2) in both groups. There was an increased in
FM in G1 (28.83 ± 19.76%), but hadn’t difference
between groups. G1 presented excess body fat.17

Lipemia did not differ between groups.
In both groups, the usual intakes are bellow of the

TEE (WHO, 1995). Was a trend to lower CHO intake
in G2 (46.76 ± 6.77%), compared G1 (52.46 ± 5.41%).
However, the protein intake was similar between the
groups (G1 = 17.96 ± 3.29% and G2 = 17.95 ± 3.06%),
characterizing a normoprotean diet1. Fat intake in both
groups was adequate (G1:26.45 ± 6.37%; G2 30.33 ±
9.06%), but G1 presented a SFA intake above recom-
mended (≤ 10% to TEE)1 (table II).
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Table I
Anthropometric and biochemical variables

(mean ± standard deviation) for groups

Variables G1 (n = 13) G2 (n = 6) P value

Age (years) 22.53 ± 5.65 20.33 ± 6.62 0.46

BMI (kg/m2) 23.44 ± 2.96 21.73 ± 2.46 0.23

WC (cm) 76.61 ± 8.38 77.16 ± 9.41 0.89

FM (%) 28.83 ± 19.76 18.08 ± 11.48 0.24

LBM (%) 64.93 ± 24.52 77.25 ± 14.60 0.28

TBW (L) 37.57 ± 8.97 36.70 ± 5.29 0.83

Glucose (mg/dL) 182.38 ± 77.81 154.00 ± 54.92 0.43

HbA1c (%) 7.93 ± 1.71 8.10 ± 2.28 0.86

Cholesterol (mg/dL) 162.46 ± 29.78 141.66 ± 52.87 0.28

HDL (mg/dL) 55.23 ± 21.35 47.66 ± 3.66 0.40

LDL (mg/dL) 84.84 ± 25.16 78.33 ± 31.75 0.63

VLDL (mg/dL) 22.38 ± 8.13 21.66 ± 16.86 0.90

TG (mg/dL) 85.23 ± 46.56 46.50 ± 11.22 0.64

Note: BMI: body mass index; FM: fatty mass; G1: < 10% of total energy expenditure
(TEE) of saturated fatty acids (SFA); G2: ≥ 10% of TEE of SFA; HbA1c: glycated
hemoglobin; HDL: high-density lipoprotein; LBM: lean body mass; LDL: low-
density lipoprotein; TBW: total body water; TG: triglycerides; VLDL: very-low-
density lipoprotein; WC: waist circunference.

Table II
Usual intake of macronutrients (mean ± standard

deviation) for groups

Variables G1 (n = 13) G2 (n = 6) P value

TEE (kcal) 2445.47 ± 431.54 2719.60 ± 489.91 0.23

Energy intake (kcal) 2240.52 ± 504.58 2647.43 ± 513.28 0.27

CHO (%) 52.46 ± 5.41 46.76 ± 6.77 0.06

Protein (%) 19.60 ± 3.29 17.95 ± 3.06 0.99

Fat (%) 26.45 ± 6.37 30.33 ± 9.06 0.29

SFA (%) 7.75 ± 0.92 13.15 ± 4.16 0.00

PUFA (%) 5.19 ± 2.54 9.14 ± 4.51 0.02

MUFA (%) 6.57 ± 1.39 10.34 ± 3.41 0.00

Note: CHO: carbohydrate; G1: < 10% of total energy expenditure of saturated fatty
acids; G2: ≥ 10% of total energy expenditure of saturated fatty acids; MUFA:
monounsaturated fatty acids; PUFA: polyunsaturated fatty acids; SFA: saturated fatty
acids; TEE: total energy recommended.
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MUFA intake by G1 (6.57 ± 1.39%) was low, but
in G2 (10.34 ± 3.41%) was adequated1, and presented
difference between groups (p = 0.01). G2 presented
high PUFA intake, compared with G1, but both
groups were eating according to recommendations1

(table II).
There were no significant relations between the total

fat intake, SFA, PUFA and MUFA with anthropometric
and biochemical variables except the MUFA intake were
positively related to TBW (tables III and IV). 

Discussion

Studies found that the type of fat diet is associated
with obesity, independent of the amount of fat
intake.19,20 Moussavi et al. (2008)20 showed that popula-
tions with lower prevalence of obesity, consumed a
larger amount of MUFA, while PUFA and SFA were
associated with a higher prevalence of obesity. Larson
et al. (1996)21 observed in non-diabetic individuals, that
SFA intake was positively related to FM, while PUFA
intake were negatively associated with it.

Paniagua et al. (2007)22 and Puebla et al. (2003)23

observed positive effects of the MUFA intake in
weight loss. The replacement of SFA by MUFA
resulted in a significant weight and FM loss in men and

women. The same studies have shown that in humans
there is greater PUFA oxidation compared with SFA.

In the present study, the MUFA and PUFA intake
was higher in G2 compared with G1, being that MUFA
intake was inadequate in G1. G2 presented high SFA
intake, but also adequated MUFA intake and this may
have influenced the less FM. This relationship may be
associated with the unsaturated fats intake have been
around the recommendations proposed by the ADA.
However, Doucet et al.,24 found that SFA and MUFA
intake was associated with increased FM.

In our study was observed the positively association
between MUFA and TBW, suggesting influence the
type of fat dietary on body composition, whereas the
TBW is inversely proportional to the FM.

HbA1c values in both the groups indicate risk for
diabetic complications1 According to Delahanty et al.
(2009),25 a high fat and SFA intake, and lower CHO
intake was associated with a poor glycemic control in
type 1 DM. In nondiabetic individuals the SFA intake
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Table III
Relation between dietary and anthropometric variables

in diabetics (n = 19)

Variables r

Fat (%)
BMI (kg/m2) 0.26n.s.

WC (cm) 0.28n.s.

FM (%) - 0.09n.s.

LBM (%) 0.01n.s.

TBW (L) 0.09n.s.

Saturated Fatty Acids (%)
BMI (kg/m2) - 0.33n.s.

WC (cm) - 0.04n.s.

FM (%) - 0.02n.s.

LBM (%) 0.29n.s.

TBW (L) 0.02n.s.

Polyunsaturated Fatty Acids (%)
BMI (kg/m2) 0.12n.s.

WC (cm) 0.19n.s.

FM (%) - 0.41n.s.

LBM (%) 0,35n.s.

TBW (L) 0,44n.s.

Monounsaturated Fatty Acids (%)
BMI (kg/m2) 0.30n.s.

WC (cm) 0.44n.s.

FM (%) 0.30n.s.

LBM (%) - 0.12n.s.

TBW (L) 0.66**

Note: BMI: body mass index; FM: fatty mass; LBM: lean body mass; TBW: total body
water; WC: waist circunference. 
r: Pearson correlation; n.s. Not significant; **significant at 1% probability.

Table IV
Relation between dietary and biochemical variables

for subgroups

Variables r

Fat (%)
Glucose (mg/dL) 0.007n.s.

Glycated hemoglobin (%) 0.12n.s.

Cholesterol (mg/dL) 0.18n.s.

HDL (mg/dL) - 0.19n.s.

LDL (mg/dL) 0.16n.s.

VLDL (mg/dL) 0.18n.s.

Triglycerides (mg/dL) - 0.77n.s.

Saturated Fatty Acids (%)
Glucose (mg/dL) - 0.34n.s.

Glycated hemoglobin (%) 0.007n.s.

Cholesterol (mg/dL) - 0.44n.s.

HDL (mg/dL) - 0.16n.s.

LDL (mg/dL) - 0.19n.s.

VLDL (mg/dL) - 0.18n.s.

Triglycerides (mg/dL) - 0.46n.s.

Polyunsaturated Fatty Acids (%)
Glucose (mg/dL) 0.11n.s.

Glycated hemoglobin (%) - 0.27n.s.

Cholesterol (mg/dL) - 0.19n.s.

HDL (mg/dL) - 0.30n.s.

LDL (mg/dL) - 0.34n.s.

VLDL (mg/dL) 0.06n.s.

Triglycerides (mg/dL) - 0.17n.s.

Monounsaturated Fatty Acids (%)
Glucose (mg/dL) - 0.18n.s.

Glycated hemoglobin (%) - 0.15n.s.

Cholesterol (mg/dL) - 0.32n.s.

HDL (mg/dL) - 0.11n.s.

LDL (mg/dL) 0.10n.s.

VLDL (mg/dL) - 0.17n.s.

Triglycerides (mg/dL) - 0.27n.s.

Note: HDL: high-density lipoprotein; LDL: low-density lipoprotein; VLDL: very-
low-density lipoprotein. 
r: Pearson correlation; n.s. Not significant.
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was associated with increase HbA1C values.26 In the
present study SFA intake did not influenced in HbA1C.

Dietary recommendations for patients with DM are
similar to recommendations for non-diabetic subjects.
However, in order to prevent CVD is necessary reduce
SFA intake. The type of fat ingested is more important
than the total amount in relation to risk of CVD.27,28

However, this relationship between SFA intake and
increase LDL concentrations was not observed in our
study. There were no difference in lipemia between
groups. 

It is suggested that patients with type 1 DM should
be encouraged to adjust their diet in order to reduce the
complications of the disease. Methods of assessing
food intake must be constantly used to detect failure in
diet and anthropometric and biochemical markers, that
are important in monitoring the patient and to evaluate
the response to nutritional therapy. 

The type of fat ingested influence the body composi-
tion, but dos not affect lipemia and glycemia. The
adequate MUFA intake may match the high SFA
intake.
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MEDIADORES INFLAMATORIOS Y RESPUESTA
INMUNITARIA EN ADOLESCENTES MEXICANOS 

Resumen

Introducción: La inflamación de bajo grado y el
aumento en la inmunidad relaciondas con las enferme-
dades cardiovasculares se han descrito en niños y adultos,
sin embargo, estudios en adolescentes mexicanos se están
haciendo en la actualidad. 

Objetivo: Evaluar las proteínas inflamatorias e indica-
dores de la inmunidad en los adolescentes por género e
índice de masa corporal. 

Material y métodos: 115 adolescentes mexicanos, 15-18
años (36 niños), fueron clasificados como sin sobrepeso,
riesgo de sobrepeso y sobrepeso según los criterios pediá-
tricos de la CDC para índice de masa corporal. Las
concentraciones séricas de ceruloplasmina, C3 y C4 se
cuantificaron por nefelometría, IL-6 y TNF-α a partir de
sobrenadante de cultivo de linfocitos estimulados con
mitógeno, se analizaron con Human cytokines Th1-Th2
CBA kit II (BD Biosciences Pharmigen, San Diego, CA), y
se detectaron por citometría de flujo. Los datos fueron
analizados estadísticamente por la prueba de U Mann-
Whitney. 

Resultados: Las diferencias de género se encontraron
en C3 (Hombres: mediana de 118,8 rango promedio:
41,0; Hombres: mediana: 143,9, rango promedio: 65,7, p
= 0,001) y ceruloplasmina (Hombres: media: 31,01, rango
promedio: 47,06; Hombres: mediana: 31,0, rango
promedio: 62,9, p = 0,015). Las diferencias por IMC se
encontraron en C3 (Mujeres sin sobrepeso: mediana:
137,00 rango promedio: 36,52; Hombres con riesgo de
sobrepeso y sobrepeso: mediana: 175,80, rango
promedio: 57,69, p = 0,002) y C4 (Hombres sin sobrepeso:
mediana: 23,40, rango promedio: 16,60; Hombres con
riesgo de sobrepeso y sobrepeso: media: 26,40, rango
promedio: 26,36, p = 0,028; Hombres sin sobrepeso:
media: 24,25, rango promedio: 37,16 y Mujeres con
riesgo de sobrepeso/sobrepeso: media: 32,80, rango
promedio: 54,42, p = 0,013). 

Conclusiónes: Las proteínas inflamatorias aumentan
en los adolescentes con riesgo de sobrepeso y sobrepeso,
particularmente en mujeres.

(Nutr Hosp. 2011;26:1115-1119)

DOI:10.3305/nh.2011.26.5.5166
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Sobrepeso.

Abstract

Introduction: Low-grade inflammation and increased
immunity related to cardiovascular diseases have been
described in children and adults, however, studies in
Mexican adolescents are being done at present. 

Objective: To evaluate inflammatory proteins and indi-
cators of immunity in adolescents by gender and body
mass index. 

Material and methods: 115 Mexican adolescents, 15-18
years old (36 men), were divided into non-overweight,
risk of overweight and overweight by CDC pediatric
criteria by body mass index. Serum concentrations of
ceruloplasmin, C3 and C4 were quantified by nephelo-
metry; IL-6 and TNF-α from stimulated supernatant
were analyzed with Human Th1-Th2 cytokine CBA II kit
(BD Biosciences Pharmigen, San Diego, CA), and
detected by flow cytometry. Data were analysed by
Mann-Whitney U.

Results: Gender differences were found in C3 (men:
median 118.8, mean rank: 41.0; women: median: 143.9,
mean rank: 65.7, p = 0.001) and ceruloplasmin (men:
median: 31.01, mean rank: 47.06; women: median: 31.0,
mean rank: 62.9, p = 0.015). Differences by BMI were found
in C3 (women non-overweight: median: 137.00 mena rank:
36.52; women with risk of overweight/overweight: median:
175.80, mean rank: 57.69, p = 0.002) and C4 (men non-over-
weight: median: 23.40, mean rank: 16.60; men with risk of
overweight/overweight: median: 26.40, mean rank: 26.36, p
= 0.028; women non-overweight: median: 24.25, mean
rank: 37.16 and women with risk of overweight/over-
weight: median: 32.80, mean rank: 54.42, p = 0.013). 

Conclusion: Inflammatory proteins are increased in
adolescents with risk of overweight and overweight,
particularly in women.

(Nutr Hosp. 2011;26:1115-1119)

DOI:10.3305/nh.2011.26.5.5166
Key words: Adolescents. Immunity. Inflammation. Over-
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Abbreviations

BMI: Body Mass Index.

AVENA: Alimentación y Valoración del Estado
Nutricional de los Adolescentes españoles.

CRP: C-reactive protein.

PAI-1: Plasminogen activator inhibitor.

TNFα: Tumor necrosis factor α.

IL-6: Interleukin-6.

C3: Complement 3.

C4: Complement 4.

Cp: Ceruloplasmin.

CDC: Center for disease control.

SPSS: Statistical Package for Social Sciences.

Introduction

The intensive process of urbanization experienced
by Latin-American countries, together with the general-
ized adoption of a western lifestyle in all social classes,
has caused an increase in the prevalence of overweight,
obesity, hypertension, metabolic syndrome, type II
diabetes mellitus and cardiovascular diseases.1

Changes produced during obesity affect both
humoral and cellular immunity. It is known that
adipose tissue, together with its role as energy reserve
in form of triacylglycerols, has important endocrine
functions, producing several hormones and other
signal molecules.2

Increased inflammatory peptides are being studied
as possible modifiable markers of the elevated risk
predictors of disease and the underlying link between
obesity and the poor clinical outcomes seen with the
metabolic syndrome. More specifically, C-reactive
protein (CRP), IL-6 (interleukin-6), leptin, TNF-α
(tumor necrosis factor α), and others such as plas-
minogen activator inhibitor-1 (PAI-1), adiponectin and
resistin, may play a role in the pathogenesis, and/or
serve as markers of risk for metabolic syndrome.3.
Other commonly used acute-phase proteins include
complement factors C3 and C4, serum amyloid A and
ceruloplasmin.

TNF-α and IL-6 are important cytokines, which
have been associated with obesity and components of
the metabolic syndrome.4-5 Wärnberg et al. in 20066

evaluated the relations of selected inflammatory
markers with body fat estimates and patterning in a
multicenter study conducted in Spain (Alimentación y
Valoración del Estado Nutricional de los Adolescentes
españoles: Food and Assessment of the Nutritional
Status of Spanish Adolescents. AVENA Study). 

The aim of this study was to evaluate inflammatory
proteins and indicators of immunity in apparently
healthy adolescents by gender and body mass index
(BMI).

Materials and methods

Subjects

We included 115 adolescents aged 15 to 18 years
old, from public high-schools of the urban area in
Toluca City in central Mexico. After obtaining permis-
sion from school authorities, we invited adolescents
and their parents to an informative session, obtaining
signed informed consent from the parents and assent
from the adolescents. Only included apparently healthy
subjects in the study; those with chronic pharmaco-
logic treatment, disabilities or pregnancy were not
included. If the subject presented a transient illness
such as respiratory or gastrointestinal diseases, they
were re-scheduled for determinations.

This research was conducted with the methodology
of the multicenter study AVENA (Alimentación y
Valoración del Estado Nutricional de los Adolescentes
españoles: Food and Assessment of the Nutritional
Status of Spanish Adolescents).7 The protocol was
approved by the Committee of Research and Ethics of
the Faculty of Medicine, Universidad Autónoma del
Estado de México.

Sample

A non-probabilistic sample size of 115 adolescents
was calculated, considering an error of 0.25, a bi-lateral
alpha of 0.05, and a power of 80%. 

Measurements

Body mass index: A TANITA® TBF300 body compo-
sition analyzer was used to measure weight with the
subject standing in the up-right position wearing shorts
and a light t-shirt, no shoes or socks. Height was measured
with a portable SECA® 208 stadimeter, with no shoes or
socks and the head in the horizontal Frankfort plane.8

BMI was calculated as weight in kg/(height in
meters).2 Adolescents were divided by body mass
index (BMI), which was classified according to Center
for Disease Control (CDC) growth charts for children
and adolescents in: a) no risk of overweight < 85th

percentile; b) risk of overweight ≥ 85th and < 95th

percentiles; and c) overweight ≥ 95th percentile9.
Blood sample: Five mL of fasting venous blood was

drawn by trained personnel with BD Vacutainer®

instruments and centrifuged within two hours at 3000
rpm during 15 minutes and stored at 4ºC, serum was
deposited in an individually marked Eppendorf tube and
frozen at -70ºC, until all samples were collected and
processed simultaneously. C3, C4, CRP and Cerulo-
plasmin were analyzed with a BN-100 DADE
BEHRING® Nephelometer, with anti-C3c, antiC4, anti-
ceruloplasmin, CardioPhase* hsCRP and Rheuma-
tology Standard SL DADE BEHRING®.10

1116 R. V. Pardo Morales et al.Nutr Hosp. 2011;26(5):1115-1119
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Cytokine production was assessed in cultured
mitogen-stimulated peripheral blood mononuclear cells
(PBMCs). Mononuclear cells were isolated from
heparinized peripheral blood with Ficoll-Hypaque Plus
(GE Healthcare Bio-Sciences AB, Sweden) and washed
twice in RPMI-1640 medium (SIGMA-Aldrich, USA).
The PBMC were resuspended in RPMI-1640 containing
10% fetal bovine serum and 1% penicillin/streptomycin.
The concentration was adjusted to 106 cells/mL, stimu-
lating with mitogens, phytohemaglutinin (3.5 µl/mL) and
lipopolysaccharide (1.5 µl/mL) per well incubated for 48
h, at 37° C and 5% CO

2
. Following incubation the cells

were removed by centrifugation and supernatant stored at
-70° C prior to analysis. Cytokine (IL-6 and TNF-α)
content of the supernatant was assessed using the Human
Th1/Th2 cytokine CBA II kit (BD Biosciences
Pharmingen, San Diego, CA), and analyzed by flow
cytometry (Facs Diva, BD®).11

Statistical analysis

Data were analyzed with SPSS 13.0 for Windows by
descriptive statistics (mean ± sd, median, mean rank)
and Mann Whitney-U.

Results

As shown in table I, we found higher values of
inflammatory proteins in women participants than in
men, however differences were statistically significant
only for C3. With respect to interleukins, girls
presented non-significantly higher medians of IL-6 and
TNF-α than boys.

As can be observed in table II, adolescents with non-
overweight and risk of overweight/overweight had

higher concentrations of serum inflammatory proteins
than those with normal weight. Statistically significant
differences were found in C3 women non-overweight
and risk of overweight/overweight (p ≤ 0.002) and C4
men (p ≤ 0.028) and women (p ≤ 0.013) non-over-
weight and risk of overweight/overweight.

In terms of IL-6 and TNF-α, as indicators of immune
response in adolescents with risk of overweight and
overweight, cytokine secretion was found lower
compared with normal weight participants, however
differences were non-statistically significant.

Discussion

Complement C3 and C4 are the major plasma
proteins of the immune system complement pathways.
The synthesis of these proteins is increased in response
to inflammation and infection but at a slower rate than
traditional acute phase proteins.12,13

Our results differ from what Wärnberg et al. in
200414 found, with respect to gender differences in their
study of apparently healthy Spanish adolescents, where
C3, C4 and CRP were higher in men than women;
while ceruloplasmin was higher in women. In our
study, all three values were higher in women. A recent
study in newborns Mexican where compared C3 and
C4 concentrations from other ethnic groups and
geographic regions, finding that in the Mexican popu-
lation is typical of this ethnicity.15

Yilmazer et al.16 described the effect of estrogens and
progesterone on C3 and C4, with a study of hormonal
replacement therapy for post-menopausal women,
where they found a increase in serum concentrations of
these proteins after 3 to 9 months of treatment. On the
other hand, Carranza et al.17 showed no change after a
similar replacement therapy. Thus it is not possible to

Table I
Serum concentration of inflammatory proteins and in vitro production of IL-6 and TNF-α in Mexican adolescents by gender

Marker n Gender Median Mean Rank Sum of Ranks U p

C3 79 Women 143.90 65.75 5,194.00 1,810.00 0.001*mg/dL 36 Men 118.80 41.00 1,476.00

C4 79 Women 25.00 60.05 4,744.00 1,260.00 0.329mg/dL 36 Men 24.40 53.50 1,926.00

Cp 79 Women 31.00 62.99 4,976.00 1,028.00 0.015*mg/dL 36 Men 31.01 47.06 1,694.00

CRP 79 Women 0.30 57.48 4,541.00 1,381.00 0.628mg/L 36 Men 0.30 59.14 2,129.00

IL-6 79 Women 320.20 61.61 4,867.50 1,136.50 0.084pg/mL 36 Men 182.75 50.07 1,802.50

TNF-α 79 Women 54.40 59.65 4,712.50 1,291.50 0.428pg/mL 36 Men 48.50 54.38 1,957.50

C3 = complement 3; C4 = complement 4; Cp = ceruloplasmin; CRP = C-reactive protein; IL-6 = interleukin 6; TNF-α = tumor necrosis factor alfa;
U = Mann Whitney-U. p* = statistically significant.
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presume that women hormonal changes may influence
the secretion of complement proteins in women at any
age, particulary in adolescents. 

Wärnberg18 in her doctoral thesis reports higher
values of CRP in men, with a mean of 1.32 ± 1.60
mg/mL, whereas we found much lower values with no
significant differences by gender. Acevedo et al19 in a
study where they correlated CRP with adiposity and
other cardiovascular disease risk factors in healthy
Chilean children (mean age 11.3 ± 1.9 years), found a
mean of 0.9 ± 1.5 mg/L, slightly higher than our values,
but lower than those of the Spanish sample. 

The mechanism by which ceruloplasmin (Cp) may
be contributing to the development of chronic diseases
is still under study, however, it is generally accepted
that any situation that favours the production of oxida-
tive stress, can cause the release of copper from its
molecule, thus reacting with pro-oxidant factors that
promote free-radical production. So, it is possible that
high Cp concentrations may not necessarily be
abnormal, but the oxidative state in which they are
produced may determine if it is pathological or not.
Taking into account these results it is possible that Cp
acts as an antioxidant or a pro-oxidant, depending on
its structural integrity. It is necessary to do more
research to establish the role of Cp as a marker for
inflammatory state.20

TNF-α is not usually detectable in healthy individ-
uals, but elevated serum and tissue levels are commonly
found in inflammatory conditions,21 it is explained
because the population of this study was healthy.

Our higher values of IL-6 in men than women, may
be explained according to Aeckerman22 and León Nava
& Morales Montor23 by hormonal differences in both
genders, as estrogens are capable of stimulating the

production of these cytokines, however, we did not
measure hormones in our group of adolescents.

When analyzing inflammatory proteins production
by BMI, where adolescents were classified as non-
overweight or at risk of overweight/overweight, the
last two groups showed significantly higher values of
C3 and C4. CRP and Cp values were similar in both
groups. 

Non-overweight adolescents have a better response
to stimulation with mitogens, than adolescents with
risk of overweight/overweight who had a poor
response to stimulation, those indicating that they have
a lower immune response; these results are consistent
with those reported by Muñoz and Chandra2,24 who
obtained low response of cultured lymphocytes stimu-
lated by mitogen of obese patient.

Overweight and risk of overweight are a conse-
quence of an energy unbalance caused by high energy
intakes and low expenses, which has exponentially
increased in the last decades. These entities have been
associated to serious health problems such as hyperten-
sion, dyslipidemia, sleep apnea, arthritis, insulin resis-
tance, type 2 diabetes mellitus and cardiovascular
disease.25

Obesity has also been related to abnormalities of the
immune system, although the mechanisms have not
been clearly established. However, it could be due to
negative effects of the obesity associated metabolic
processes altering defensive mechanisms. 

International literature shows controversial results
that could be a consequence of the study populations,
and the diverse effects of eating patterns, health condi-
tions, as well as cultural, social and economic factors,
together with individual host responses.26,27 We have
not found scientific publications similar in Mexican

Table II
Serum concentration of inflammatory proteins and in vitro production of IL-6 and TNF-α in Mexican adolescents 

classified as non-overweight and risk of overweight/overweight

Marker Gender n
Non overweight Risk of overweight/overweight

p
Mean ± sd Median Mean ± sd Median

C3 Women 36 123.07 ± 28.4 117.20 139.81 ± 29.5 139.30 0.069
mg/dL Men 79 140.44 ± 25.9 137.00 169.73 ± 33.2 175.80 0.002*

C4 Women 36 24.78 ± 10.5 23.40 30.97 ± 7.21 26.40 0.028*
mg/dL Men 79 26.04 ± 8.7 24.25 32.11 ± 9.4 32.80 0.013*

Cp Women 36 28.79 ± 3.90 30.00 29.85 ± 6.74 31.00 0.454
mg/dL Men 79 30.90 ± 5.28 31.00 35.38 ± 8.5 33.00 0.085

CRP Women 36 0.43 ± 0.52 0.30 0.61 ± 0.84 0.30 0.742
mg/L Men 79 0.33 ± 0.15 0.30 0.35 ± 0.11 0.30 0.085

IL-6 Women 36 576.19 ± 750.3 402.30 112.25 ± 67.0 86.50 0.173
pg/mL Men 79 740.27 ± 1,070.4 395.45 621.12 ± 859.9 210.30 0.667

TNF-α Women 36 58.91 ± 39.0 75.58 44.97 ± 6.26 43.50 0.506
pg/mL Men 79 89.83 ± 116.4 54.95 56.89 ± 34.9 51.00 0.456

C3 = complement 3; C4 = complement 4; Cp = ceruloplasmin; CRP = C-reactive protein; IL-6 = interleukin 6; TNF-α = tumor necrosis factor alfa; p* = statistically signifi-
cant by Mann-Whitney.

28. Inflammatory:01. Interacción  03/08/11  14:23  Página 1118



population adolescent to our study with which to
compare our results. 

Our data suggest that immunologic alterations found
in risk of overweight and overweight adolescents show
the beginning of a disease, which could well allow for
the establishment of real preventive measures to avoid
further adult complications. 

Conclusion

Taking into account our findings on the increase of
C3 and decrease in IL-6 and TNF-α values in risk of
overweight/overweight adolescents, we can conclude
that these are in the initial phases of a low grade inflam-
matory response to their weight status. We must imple-
ment urgent measures to improve their diets and
increase their physical activity levels in order to help
them control their weight avoiding further damage. On
the other hand it is necessary to continue research in
this area, because in México currently holds the top
spot obesity in the world and this work shows the status
of risk of overweight/overweight in Mexican adoles-
cents.
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NUTRICIÓN ENTERAL O PARENTERAL
EN LESIÓN TRAUMÁTICA CEREBRAL:

UN ESTUDIO PROSPECTIVO Y RANDOMIZADO 

Resumen

Introducción: Pocos estudios han evaluado la ruta de la
terapia nutricional en pacientes con traumatismo
craneoencefálico. 

Objetivo: El objetivo fue investigar si la nutrición
enteral (EN) o parenteral (TPN) precoz puede ser dife-
rente en suministro de calorías y proteinas, en las modifi-
caciones de glucosa sérica, y en la respuesta de fase aguda
en pacientes con lesión cerebral traumática (TBI).

Métodos: Veintidós pacientes con TBI moderado
(puntuación de Glasgow entre 9 a 12) fueron aleatori-
zados para recibir de forma isocalórica y isonitrogenada
EN (n = 12) o TPN (n = 10). La cantidad diaria de calorías
y el nitrógeno (N) que se suministra, el balance de nitró-
geno, y el nivel sérico de glucosa al día, la proteína C-reac-
tiva, y la albúmina fueron recolectados durante 5 días
consecutivos. Criterios de valoración clínicos como la
duración de la estancia y la mortalidad también fueron
comparados. 

Resultados: La mortalidad fue del 9,1% (dos casos) con
un caso en cada grupo. Un déficit calórico progresivo se
produjo en ambos grupos (p = 0,001), sin diferencia entre
ellos. El nivel de glucosa sérica media de los pacientes com
TNP (134.4, IC 95% = 122,6 a 146,2 mg/dl) fue significati-
vamente mayor que en el grupo com EN (102,4 IC 95%:
91,6 a 113,2 mg/dl) (p < 0,001). Se observó una tendencia
(p = 0,06) en la pérdida urinaria de N em 24 h ser mayor
en el grupo TPN que recibió mayor cantidad de N que el
grupo EN (p < 0,05). Sin embargo, el balance de nitrógeno
fue similar en ambos grupos. No hubo diferencia en cual-
quiera de las variables de resultado clínico o la respuesta
de fase aguda. 

Conclusión: Ambas rutas fueron capaces de suminis-
trar cantidades diárias mayores de calorías para
pacientes con lesión cerebral. Nutrición parenteral sumi-
nistro cantidad mayores de nitrógeno, pero las pérdidas
fueron tambiem mayores. El balance nitrogenado fue
similar con ambos tipos de terapia. Parenteral en compa-
ración con la nutrición enteral conduce a una mayor
hiperglucemia. No hubo influencia de la ruta, tanto en la
respuesta inflamatoria temprana y los resultados clínicos. 

(Nutr Hosp. 2011;26:1120-1124)
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Abstract

Introduction: Few studies have evaluated the route of
nutritional therapy in patients with head trauma. 

Objective: We aimed at investigating whether early
enteral (EN) or parenteral nutrition (TPN) may differ in
protein/ calorie supply, serum glucose modifications, and
acute phase response in patients with traumatic brain
injury (TBI). 

Methods: Twenty two patients with moderate TBI
(Glasgow score between 9-12) were randomized to receive
isocaloric and isonitrogeneous either EN (n = 12) or TPN
(n = 10). The daily amount of calories and nitrogen (N)
supplied, the nitrogen balance, and the daily serum level
of glucose, C-reactive protein, and albumin were
collected for 5 consecutive days. Clinical endpoints as
length of stay and mortality were also compared. 

Results: Mortality was 9.1% (two cases) with one case
in each group. A progressive caloric deficit occurred in
both groups (p = 0.001) without difference between them.
The mean serum glucose level in TNP patients (134.4,
95% CI = 122.6 to 146.2 mg/dl) was significantly higher
than in the EN group (102,4; 95% CI 91.6 to 113.2 mg/dL)
(p < 0.001). There was a trend (p = 0.06) of 24 h urinary N
loss to be greater in TPN group which received higher
amounts of N than the NE group (p < 0.05). However,
nitrogen balance was similar in the two groups. There
was no difference in either the clinical outcome variables
or the acute phase response. 

Conclusion: Both routes were able to supply increasing
provision of calories to brain injured patients. TPN
provided significantly greater amount of nitrogen but
losses were also greater. Nitrogen balance was similar
with both types of therapy. Parenteral compared to
enteral nutrition lead to greater hyperglycemia. There
was no influence of the route in both the early inflamma-
tory response and clinical outcome.
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Introduction

The nutritional status of patients with traumatic brain
injury (TBI) is a key factor to enhance morbidity and
mortality. The lack of appropriate nutritional therapy
(NT) leads to the onset of rapid malnutrition in such
patients and may increase the risk for infections, muscle
wasting, indications and maintenance of mechanical
ventilation, and prolonged healing of wounds.1,2,3 Nutri-
tional support in this subset of critically ill patients is a
key component of the whole therapy.4,5,6

TBI patients experiment a hypermetabolic and
hypercatabolic state with a severe loss of nitrogen and
rapid deterioration of body lean mass.7,8 Resting energy
expenditure in patients with isolated TBI showed is
augmented with an average of 140% over a normal
individual ranging from 120% to 250%, despite the use
of sedation and muscular blockers.6,7,9

Approximately 40% of multiple trauma patients
develop hospital malnutrition and are most prone to infec-
tion, increasing the mortality rate up to 60% in patients
who stay in the ICU for over than five days.10 This may be
attributed to systemic inflammation followed by immne
paralysis which is frequently seen after trauma. In acute
TBI, the activation of compensatory anti-inflammatory
response syndrome (CARS) often leads to immunosup-
pression which may result in sepsis followed by multi-
organ dysfunction syndrome and mortality.11

The hypermetabolism and hypercatabolism increase
the loss of urinary nitrogen which can exceed 30 g of N
per day. Thus NT is essencial in theses cases.12 However
the route to deliver nutrients in TBI is still controversial.
Comparisons between enteral nutrition (EN) and total
parenteral nutrition (TPN) have consistently shown that
feeding the patient via the gut leads to less infectious
complications and reduces the length of stay.1,3 EN is more
physiological and is the first option in critically ill patients
because it maintains the integrity of the intestinal
mucosal,1,3,13 prevents bacterial translocation, and
improves the immunological response.14,15 However in a
patient with severe TBI (GST < 8) there is an increased
possibility of aspiration into the airways with enteral
feeding. Morover the evolution of the prescription to meet
the caloric goals is often most difficult with EN and thus
may lead to undernutrition.1,3,14,16 On the other hand TPN is
most associated with infectious complications, and is
usually associated to hyperglicemia and overfeeding.17

A few studies have assessed TPN as opposed to EN
in TBI. Thus we aimed at investigating the efficacy of
EN or TPN to deliver nutrients in TBI patients.
Secondly we compared the clinical outcome and the
acute phase protein response with the two routes of
nutritional therapy.

Methods

This was a clinical, prospective, randomised study.
Inclusion criteria included patients of both sexes, aged

between 18 and 60 years-old, admitted to the ICU of
the Rondonopolis Regional Hospital (HRRoo), diag-
nosed with moderate TBI (Glasgow score 9-12) during
the period August 2008 to June 2009. All the patients
were included after confirmation of TBI performed by
clinical, neurological assessment, and CT scan. The
present study was approved by the Ethics Research
Committee of the Júlio Müller University Hospital.

Exclusion criteria included: chronic renal failure (peri-
toneal or hemodialysis or creatinine > 2.5 mg/dl), history
of chronic obstructive pulmonary disease, hepatic
dysfunction or cirrhosis or bilirubin > 3 mg%; insulin-
dependent diabetes mellitus; morbid obesity; pre-
existing malnutrition, defined as body mass index less
than 17 kg/m2; pregnancy, immune depressive condi-
tions, and associated abdominal trauma. Randomised
patients were also excluded from either enteral or
parenteral groups if for any reason they were not able to
receive nutrition for more than two consecutive days.

Patients were randomised to receive either EN or NPT
as soon as they were hemodinamically stable. Both
groups were programmed to receive a 25 to 30
kcal/kg/day and 1.5 g/kg/day of protein. EN formula
(Soya Diet; Support, Brazil (composition/100 mL: 3.6 g
of protein [70% soy protein], 14 g of carbohydrate, and
3.5 g of lipids [77% long-chain and 23% median-chain
fatty acids] added with casein to reach 1.5 g/kg/day) was
administered via 8 or 10F oro- or naso-enteral feeding
tube in gastric position with pump infusion. 

TPN was administered by central venous access
with the following composition/100 ml: 3.8 g of amino
acids, 14 g of glucose and 3.3 g of lipids (50% long-
chain and 50% medium-chain fatty acids). Immunonu-
trients were not used. The required calories and protein
for each individual in the two groups was set to be
reached after three days of therapy.

Outcome variables

The clinical outcome variables compared were:
mortality, morbidity, length of stay in ICU, and days of
mechanical ventilation. In both groups the amount of calo-
ries and protein received daily was monitored. The differ-
ence between calories and protein prescribed and actually
received was also calculated over the five days of follow up.

Patients were followed up in the first five days with
daily blood samples for glucose, albumin, urea, creati-
nine, C-reactive protein (CRP) assays. The ratio
CRP/albumin was defined as inflammatory index. A
24-h urine collection was conducted in all patients in
each of the five days of the study. The urinary urea
nitrogen (N) was assayed by automated colorimetric
method. Nitrogen balance was calculated daily using
the formula: nitrogen balance: N ingested-N excreted
(24-hour urinary urea nitrogen x 0.46 + 2). The
constant of 2 g of N in the nitrogen balance computa-
tion was an assumption of stool, integumentary, and
other insensible nitrogen losses.
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Sample size was calculated supposing a difference of
30 mg/dL with a standard deviation of 20 mg/dL in serum
glucose levels. The sample size required to achieve 80%
power and type 1 error of 5% was calculated to be 10
individuals per group. Data were analysed using the
Statistical Package for Social Sciences (SPSS) version
10.0. The chi-square or Fisher exact test was used for
comparisons between categorical variables. Repeated
measures ANOVA test was used for independent and
paired comparisons of continuous variables. A signifi-
cance level of 5% was established.

Results

The distribution of demographic, clinical, and
biochemical data at admission in the two study groups
can be seen in table I. It was observed that the two
groups were homogeneous in relation to the scores of
severity assessment and biochemical tests performed at
time of admission to hospital. 

Clinical outcome

The mortality rate was 9.1% (2 cases) with one case in
each group (EN = 8.3% and TPN = 10%; p = 1.00). There
was no significant difference in morbidity between the
two groups (p = 0.35). No cases of regurgitation in EN
group were reported. There were four cases of complica-
tions (two cases of pneumonia and two cases of sepsis) in
TPN group (40%) and two cases of pneumonia in the EN
group (16.7%). The mean length of ICU stay was 14 days
in both groups ranging from 5-26 days in EN group and
from 6-24 days in TPN group (p = 0.86).

Nutritional outcome

Both groups received similar total amount of calo-
ries during five days (NE = 5,958 ± 3,619 kcal vs. TNP

= 6,586 ± 1,052 kcal; p = 0.34). The amount of calories
significantly increased (p < 0.01) in each consecutive
day of the study in both groups (fig. 1). However, there
was a progressive caloric deficit in the two groups (p =
0.001) without significant difference between who
received either EN or TPN (p = 0.55). 

Patients in both groups received increasing quanti-
ties of nitrogen day after day (p < 0.001). However, the
group of patients treated with TPN received a signifi-
cantly higher amount of N (p = 0.006) than the group
treated with EN (fig. 2). 

The urinary nitrogen assay showed that all the
patients presented increased loss of nitrogen varying
from 6.97 to 49.38 g of N/day. Although always nega-
tive, during the evolution of the nutritional therapy all
patients presented a significant improvement (p =
0.001) in the nitrogen balance (fig. 3). The mean
nitrogen balance was from -5.9 (95% CI: -7.9 to -4.0) g
of N/day in the EN group, and -4.6 (95% CI: -6.7 to -
2.4) g of N/day in the TPN group (p = 0.34).

Figure 4 shows the total caloric and nitrogen intake,
and the nitrogen loss during the five days of the study.
There was no difference in the total of calories received
by the two groups in the five days of the study. TPN
group received more N but excreted more than the EN
group.
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Table I
Distribution of demographic, clinical and laboratory

variables in the two groups at admission

Variable EN (n = 12) TPN (n = 10) p

Sex (M/F) 11/1 9/1 1.00
Age group (years)† 31 ± 13 31 ± 10 0.94
Glasgow score‡ 9(9-13) 9(9-12) 0.34
RTS score*‡ 7(6-8) 6.9(7-8) 1.00
Apache II score‡ 14(8-22) 13(7-21) 0.42
Weight (kg)† 74.9 ± 8.4 73.9 ± 7.2 0.77
†Serum glucose (mg/dL) 89.2 ± 27.3 93 ± 34.8 0.55
Albumin (g/dL)† 3.4 ± 0.5 3.2 ± 0.4 0.20
Urea (mg/dL)† 30.9 ± 11.0 34.6 ± 9.3 0.41
Leukocytes (x102 c/mm3) 13.1 (52-26.3) 9.55 (73-13.21) 0.11
C-reactive protein (mg/dL)† 62.0 ± 47.4 61.2 ± 32.2 0.96

*RTS: Revised Trauma Score.
†Mean and Standard Deviation.
‡Mean and Range.

* * * *

Fig. 1.—Evolution of calories received by the patients between
in the two groups during the five days of the study. Data express
the mean.
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Fig. 2.—Evolution of nitrogen received by the patients between
in the two groups during the five days of the study. Data express
the mean.
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Biochemical outcome

Serum glucose progressively increased in the two
groups (p = 0.04), and was significantly higher in the
group that received TPN (p < 0.01). Glicemia in the TPN
group (134.4; CI 95% = 122.6-146.2 mg/dl) was signifi-
cantly greater than the NE group (102.4; CI 95% = 91.6-
113.2 mg/dl) (p < 0.001). CRP increased and albumin
decreased during evolution in all patients (fig. 5a and b).
There was no difference in either the evolution or
comparison of the two groups (p = 0.64) regarding the
inflammatory index (CRP/albumin) (data not shown).

Discussion

The findings of this study showed that the two nutri-
tional routes can offer increasing quantities of nitrogen
and calories. However TPN have delivered nitrogen
more efficiently. Other significant result was the
confirmation that TBI patients lose increased amount
of nitrogen independently of the chosen nutritional
route. Nitrogen excretion in TBI patients may signifi-
cantly increased for up to four weeks leading to
enlarged nitrogen requirements18. In the present study
the loss of nitrogen was so important that in both
groups the daily provision of protein was unable to
equilibrate the nitrogen balance. Nevertheless the early

initiation of nutritional therapy by either NE or TPN
routes was important to minimize the losses as reported
earlier.19 In fact, early versus late initiation of nutri-
tional therapy in TBI patients may improve the
outcome. A recent systematic review made by Perel et
al. found that early feeding may be associated with
fewer infections and a trend towards better outcomes in
terms of survival and disability.20

A few studies have investigated whether EN or TPN
may influence the clinical outcome in TBI patients.8,19

The pooled results from trials analysed by a Cochrane
systematic review suggested a trend towards better
results with parenteral nutrition.20 Indeed, intolerance to
enteral feeding in TBI may exist and impair the deliver of
nutrients.21 However, we have not found any differences
in clinical parameters in this study. Moreover, the final
amount of both calories and proteins delivered in five
days were not different between the groups. 

The amount of nitrogen dispensed with TPN was
greater than with EN. This is in agreement with other
reports in critically ill22 and TBI patients.23 However,
patients receiving TPN showed increased losses of
nitrogen which in the end lead to similar nitrogen
balance with the two therapies. We have not found
similar result in the literature. One assumption for this
interesting finding was that as the provision of intra-
venous nitrogen increases the excretion also augments.
Further studies are necessary to explain these results. 

Stress induces hyperglycaemia in various critical
conditions such as TBI by a complex neuroendocrine
response which includes enhanced gluconeogenesis,
glycogenolysis, relative insulin deficiency, and
impaired glucose utilisation.24 In these patients it has
been shown that maintaining glycaemia near the normal

Nutritional therapy in brain trauma 1123Nutr Hosp. 2011;26(5):1120-1124
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Fig. 3.—Evolution of nitrogen balance received by the patients
between in the two groups during the five days of the study. Da-
ta express the mean.
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Fig. 4.—Total amount of calories and nitrogen received, and ni-
trogen excreted during the five days of study.
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Fig. 5.—Evolution of C-reactive protein (A) and albumin (B) in
the two groups during the five days of the study. Data express
the mean and SEM. P > 0.05.
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levels may improve the outcome.25 In this context, TPN
may promote poorer glucose control when compared to
EN.22 Our findings are in accordance to the literature
showing not only a trend to hyperglycemia after TBI7 but
also that patients receiving TPN are most prone to
present higher serum glucose levels when compared to
those treated with EN.22

The organic response to trauma, especially after TBI
is caracterized by an inflammatory response with the
raise of serum IL-6 and positive acute-phase proteins
and dropping of serum albumin and pre-albumin.26 The
acute-phase proteins alterations were seen in the
present study but they were not influenced by the type
of nutrition provided. In the same way, our study failed
to show differences in the clinical outcome. However,
the sample was not calculated to achieve this endpoint
and thus, our findings has to be analyzed with caution. 

Another issue often claimed against EN in TBI is the
possibility of pneumonia especially in those under
mechanical ventilation.27 Although only a few cases
were studied there was no case of frank regurgitation in
patients underwent EN and the rate of pneumonia was
similar in both groups. It is plausible to support the
concept that the high incidence of pneumonia
frequently seen in patients with head trauma is multi-
factorial, and not due to enteral feeding which may be
protective as recently reported in one study.28

Conclusions

The overall results obtained by the present study allow
us to conclude that both routes provide increasing and
similar quantities of calories in TBI patients. TPN
provided significantly more nitrogen than EN though the
nitrogen balance is improved by both therapies. Hyper-
glycaemia is most prone to occur with TPN but the
inflammatory response and clinical outcome were not
affected by the type of nutrition provided.
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DIÁMETRO ABDOMINAL SAGITAL, PERO NO
LA CIRCUNFERENCIA DE LA CINTURA SE

ASOCIA FUERTEMENTE CON LA GLUCEMIA,
TRIACILGLYCEROLS Y HDL-C EN ADULTOS

CON SOBREPESO 

Resumen

Objetivo: Correlacionar el diámetro abdominal sagital
(DAS) y la circunferencia de la cintura (CC) con las
anomalías asociadas al síndrome metabólico en adultos.

Métodos: Este estudio transversal incluyó a 112 adultos
(H = 27, M = 85) con edad de 54,0 ± 11,2 años y un
promedio de índice de masa corporal (IMC) de 30,5 ± 9,0
kg/m2. La evaluación incluía la presión sanguínea y
medidas plasmáticas y antropométricas. 

Resultados: Tanto en hombres como mujeres, DAS y
CC se asociaban positivamente con el % grasa corporal (r
= 0,53 vs r = 0,55), el ácido úrico (r = 0,45 vs r = 0,45), la us-
PCR (r = 0,50 vs r = 0,44), la insulina (r = 0,89 vs r = 0,75),
la resistencia a la insulina HOMA-IR (r = 0,86 vs r = 0,65),
la LDL-ox (r = 0,51 vs r = 0,28), GGT (r = 0,70 vs r = 0,61),
y la presión sanguínea diastólica (r = 0,35 vs r = 0,33), y
negativamente con la sensibilidad a la insulina QUICKI
(r = -0,89 vs r = -0,82) y el cociente colesterol total/TG (r =
-0,40 vs r = -0,22). La glucemia, los TG, y la HDL-c se
asociaban significativamente sólo con DAS (r = 0,31; r =
0,39, r = -0,43, respectivamente). 

Conclusión: Aunque DAS y CC se asociaban con
numerosas anomalías metabólicas, sólo DAS se correla-
cionaba con la dislipemia (TG y HDL-c) y la hiperglu-
cemia (glucemia).

(Nutr Hosp. 2011;26:1125-1129)

DOI:10.3305/nh.2011.26.5.5241
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Abstract

Aim: To correlate the sagittal abdominal diameter
(SAD) and waist circumference (WC) with metabolic
syndrome-associated abnormalities in adults. 

Methods: This cross-sectional study included one-
hundred twelve adults (M = 27, F = 85) aging 54.0 ± 11.2
yrs and average body mass index (BMI) of 30.5 ± 9.0
kg/m2. The assessment included blood pressure, plasma
and anthropometric measurements. 

Results: In both men and female, SAD and WC were
associated positively with body fat% (r = 0.53 vs r = 0.55),
uric acid (r = 0.45 vs r = 0.45), us-PCR (r = 0.50 vs r =
0.44), insulin (r = 0.89 vs r = 0.75), insulin resistance
HOMA-IR (r = 0.86 vs r = 0.65), LDL-ox (r = 0.51 vs r =
0.28), GGT (r = 0.70 vs r = 0.61), and diastolic blood pres-
sure (r = 0.35 vs r = 0.33), and negatively with insulin sensi-
bility QUICKI (r = -0.89 vs r = -0.82) and total choles-
terol/TG ratio (r = -0.40 vs r = -0.22). Glycemia, TG, and
HDL-c were associated significantly only with SAD (r =
0.31; r = 39, r = -0.43, respectively). 

Conclusion: Though the SAD and WC were associated
with numerous metabolic abnormalities, only SAD corre-
lated with dyslipidemia (TG and HDL-c) and hyper-
glycemia (glycemia).

(Nutr Hosp. 2011;26:1125-1129)

DOI:10.3305/nh.2011.26.5.5241
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rence. Hyperglycemia. Dyslipidemia. Inflammation. Anthropo-
metric measurements.

Correspondence: Gustavo Duarte Pimentel.
Faculdade de Ciências Médicas - FCM. 
Cidade Universitária.
Tessália Vieira de Camargo, 126.
13084-971 Campinas/SP. Brazil.
E-mail: gupimentel@yahoo.com.br

Recibido: 2-II-2011.
1.ª Revisión: 6-III-2011.
Aceptado: 9-III-2011.

30. Sagital:01. Interacción  03/08/11  14:26  Página 1125



Introduction

The ‘‘gold standard’’ measurements of visceral or
intraabdominal obesity are obtained by computed
tomography, dual-energy-X ray absorptiometry, or
magnetic resonance imaging. However, they are
expensive and dual-energy-X ray absorptiometry and
computed tomography involves radiation exposure.
Though, it is impractical for epidemiologic purposes,
in the context of primary care, or in clinic routine.1,2

Indirect anthropometric estimates of body composition
have proven usefulness for clinical practice and epidemi-
ologic surveys because they are simple, noninvasive, and
cheap. Several studies indicate that measures of abdom-
inal fat are better predictors of metabolic syndrome (MS)
and inflammation than total body adiposity as assessed by
body mass index (BMI) in adults.3-7

In adult populations, the waist circumference (WC)
is the most commonly used indicator of abdominal
adiposity and is the main pathological finding in MS.8,9

However, the reliability of this measure in people with
subcutaneous fat has been questioned10 because these
individuals appear “tummy apron”.

Sagittal abdominal diameter (SAD) is highly corre-
lated with visceral adipose tissue assessment by
computed tomography.11 Methodologically the SAD
would be better measurement than the WC, because the
sliding of subcutaneous fat to the waist sides when the
measurement is taken orthostatically.3-5,12

The aim of this study was to correlate two anthropo-
metric measurements (WC and SAD) with MS-associ-
ated abnormalities in adults.

Materials and methods

Subjects and methods

This descriptive and cross-sectional study was
conducted in patients clinically selected for lifestyle
modification program “Mexa-se Pro-Saúde” (2006-
2008). One hundred twelve patients (85 female and 27
male) participated of study. The criterion for exclusion
was only subjects with liver, kidney, heart, or periph-
eral vascular disease, as well as chronic alcoholic.

This study was conducted according to the guide-
lines laid down in the Declaration of Helsinki and all
procedures involving human subjects were approved
by the Ethics Committee of Sao Paulo State University
(UNESP, Brazil) nº 170/2005. Written informed
consent was obtained from all subjects.

Anthropometric measurements

Height was measured to nearest 0.5 cm. Body
weight was measured to the nearest 0.1 kg without
shoes in light indoor clothing. BMI was calculated as
the ratio of body weight (kg) divided by height (m)

squared. WC was measured in a supine position
between the lowest rib and the iliac crest.13

Body fat percentage (%BF) was calculated from the
resistance value (ohms) informed by bioelectric imped-
ance analysis (BIA) (Biodynamics® 450 model) and
subsequent application in the equation recommended by
Segal et al.14 In order to reduce possible changes in water
status, the participants were demanded to follow the
recommendations: of avoiding drinking alcoholic bever-
ages as well as caffeine for 24 hours before the test,
fasting for 4 hours before the test, avoid intense exer-
cising for at least 12 hours before the test, and let know
about the use of medicine based on diuretics (in this case,
the participants were not submitted to the test).13

The SAD was measured with a portable, sliding
beam, abdominal caliper (Holtain, Ltd.; Dyfed, Wales,
UK). The caliper’s upper arm was brought down to just
above an abdominal mark made midway between the
iliac crests, a location that approximates to the L4-L5
interspace. The subject was asked to inhale and exhale
gently, and the arm of the caliper was brought down to
touch the abdominal mark without compression.3

Clinical and biochemical measurements

Blood pressure was measured in the participant’s
right arm after a 5 minutes rest by using an indirect
auscultation with a mercury sphygmomanometer.
Systolic and diastolic blood pressure was defined as
Korotkoff phases 1 and 5, respectively.

Blood samples were drawn from an antecubital vein,
and all serum and plasma samples were immediately
chilled, kept on ice, centrifuged, and stored at -80°C until
analyzed. Fasting glucose, total cholesterol, high-density
lipoprotein (HDL-c), triacilglycerols (TG), γ-glutamyl
transferase (GGT) and uric acid were quantified by
commercial kits by enzymatic colorimetry assay (Labtest
Diagnostica, MG, Brazil) in a semi-automatic spectropho-
tometry. Low-density lipoprotein (LDL-c) was calculated
by the equation LDL-c = total cholesterol-(HDLc-TG/5)15

and LDL-c subclass by the equation (TG/HDL-c ratio)16

which is a good predictive factor for oxidized-LDL-c.
Fasting insulin was assayed by immunochemical lumines-
cence using commercial kits (DPC Medlab) in automated
equipment (Immulite 2000R; DPC Medlab). The insulin
resistance was calculated by the Homeostasis Model
Assessment of insulin resistance (HOMA-IR) and for
insulin sensitivity the QUICKI formula.17

Plasma by ultra-sensitivity C-reactive protein (us-
CRP) was measured using Immulite Kit (DPCâ
Medlab-Diagnostic Products Corporation, Los
Angeles, CA).

Statistical analysis

Data are presented as means and standard devia-
tions. The normality of the distribution within each sex
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group was tested for all the variables using the
Kolmogorov-Smirnov test. Pearson’s correlations
were used to verify a possible association between WC
and SAD with metabolic abnormalities and compar-
isons between sexes were performed with Student’s
unpaired t test. All statistical analyses were performed
by using SPSS for Windows (version 12.0; SPSS Inc,
Chicago, IL). P < 0.05 was considered as statistically
significant.

Results

Participants showed an age averaging (mean±Sd)
54.0 ± 11.2 years, BMI of 30.5 ± 9.0 kg/m2, SAD of
22.4 ± 3.9 cm (23.7 ± 3.0 cm for male and 22.0 ± 4.0 cm
for female, p = 0.14), and WC of 96.3 ± 13.7 cm (101.0 ±
14.8 cm for male and 95.4 ± 13.4 cm for female, p =
0.17) (table I). Uric acid was the only measure that
differed between genders. Other general characteristics
of subjects studied are shown in table I. 

SAD and WC were associated positively (fig. 1)
with body fat% (r = 0.53 vs r = 0.55), uric acid (r = 0.45
vs r = 0.45), us-PCR (r = 0.50 vs r = 0.44), insulin (r =
0.89 vs r = 0.75), HOMA-IR (r = 0.86 vs r = 0.65),
oxidized-LDL-c (r = 0.51 vs r = 0.28), GGT (r = 0.70 vs
r = 0.61), and diastolic blood pressure (r = 0.35 vs r =
0.33), and negatively (fig. 1) with insulin sensibility

QUICKI (r = -0.89 vs r = -0.82) and total cholesterol/
TG ratio (r = -0.40 vs r = -0.22). Glycemia, TG, and
HDL-c were associated significantly only with SAD
(r = 0.31; r = 0.39, r = -0.43, respectively).Total choles-
terol and LDL-c were not associated with neither
adiposity indicators.

Discussion

The relative utility of several estimates of fat distrib-
ution has been controversial. Some investigators have
proposed that WC is a better indicator of abdominal fat
distribution than is waist-hip ratio, because it requires
only one measurement and is more highly correlated
with visceral fat9,18 and yet is suggest that predictive
equation for evaluation of abdominal obesity based on
bioelectrical impedance may be very useful in the clin-
ical practice.19 SAD has been proposed to be even
better than WC. However, no large or consistent differ-
ence between SAD and WC has been found in relation
to visceral fat.18 The present study and others3-5,13

suggest that the SAD may be also a strong predictor of
blood metabolic abnormalities.

Petersson et al.5 demonstrated that every one-
centimeter increase in SAD was associated with an
increase of CRP by 0.41 mg/l, corresponding to an
increased mean CRP level by 16%. This estimation is

Table I
Characteristics of the study population

Variables Men (n = 27) Female (n = 85) p value

Age (years) 53.2 ± 9.6 53.8 ± 10.4 0.82

Body mass index (kg/m2) 31.3 ± 5.9 29.5 ± 6.0 0.28

Waist circumference (cm) 100.9 ± 14.6 95.7 ± 13.8 0.17

Sagittal abdominal diameter (cm) 23.7 ± 3.0 22.0 ± 4.0 0.14

Body fat (%) 33.5 ± 6.6 34.0 ± 7.4 0.85

Fasting glycemia (mg/dL) 111.0 ± 39.6 97.6 ± 37.2 0.25

Total cholesterol (mg) 194.5 ± 33.7 198.5 ± 36.3 0.83

HDL-cholesterol (mg) 49.2 ± 9.7 52.3 ± 11.5 0.39

LDL-cholesterol (mg) 119.6 ± 30.7 125.7 ± 34.0 0.59

Oxidized-LDL-c 3.7 ± 2.0 2.9 ± 2.4 0.30

Triacilglycerols (mg) 176.2 ± 65.5 147.8 ± 69.8 0.21

Total cholesterol/triglycerides ratio 1.4 ± 0.7 1.8 ± 0.9 0.22

Uric acid (mg/dL) 6.1 ± 1.8 4.5 ± 1.2 0.002*

C-reactive protein (mg/L) 0.45 ± 0.20 0.65 ± 0.84 0.47

Fasting insulin (ng/mL) 9.1 ± 4.6 9.5 ± 8.8 0.96

HOMA-IR 1.3 (0.3-6.8) 4.5 (1.4-20.0) 0.83

QUICKI 0.15 ± 0.02 0.15 ± 0.03 0.48

γ-glutamyl transferase (U/I) 31.5 ± 20.5 26.7 ± 13.5 0.64

Sistolic blood pressure (mmHg) 122.6 ± 19.3 122.7 ± 14.5 0.97

Diastolic blood pressure (mmHg) 73.3 ± 10.5 77.0 ± 10.6 0.39

Data are presented as means and standard deviations. HOMA-IR: Homeostasis model assessment for insulin resistance.
*p < 0.05 vs men.
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of clinical importance once elevated levels of serum
CRP are associated with the MS and cardiovascular
diseases.20,21 Other studies have obtained a stronger
association for SAD to insulin resistance,22 cardiovas-
cular risk4 and MS22 than WC, BMI and waist-hip ratio.

In a previous study23 we established the cut-off points
for SAD that corresponded to altered WC (WC > 102 cm
for men and > 88 cm for women). The established points
were 23.1 cm for men and 20.1 cm for women. Here we
showed that either WC or SAD correlated well with
plasma markers of metabolic abnormalities.

Recently, López de la Torre24 demonstrated that both
female and male and adults and elderly with high WC
values are associated with diabetes. However, in the
present study only SAD correlated with the MS
components (TG, glycemia and HDL-c). Thus, the
SAD could be seeing as an appropriate method to be
used for MS diagnosis purpose.

In summary, this study shown that both SAD and
WC associated with numerous metabolic abnormali-
ties. However, only SAD correlated with glycemia, TG
and HDL-c, indicating that the SAD is a strong indi-
cator of dyslipidemia and hyperglycemia. Thus, we
suggesting that SAD measurement should be adopt in
clinical practice and epidemiological studies.
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STUDY OF THE SERUM LEVELS OF LEPTIN,
CERULOPLASMIN AND LIPOPROTEIN (A) AS

INDICATORS OF CARDIOVASCULAR RISK IN A
POPULATION OF ADOLESCENTS IN GRANADA

(SPAIN)

Abstract

Numerous studies have focused on establishing a rela-
tion between the serum values of biomolecules such as
leptin, ceruloplasmin, and lipoprotein (a), and the nutri-
tional state and levels of diastolic and systolic blood pres-
sure in subjects with problems of overweight or obesity.
However, in many cases, the results obtained have not
been conclusive. The results of our study confirm the exis-
tence of a statistically significant association between the
serum levels of these biomolecules, the nutritional state of
the subjects, and levels of diastolic and systolic blood
pressure. For the population of overweight and obese
adolescents studied, the evaluation of the serum concen-
trations of these biomolecules was found to be an impor-
tant instrument that could be used to identify those sub-
jects with an elevated risk of suffering cardiovascular
disorders basically derived from a hypertensive status. 

(Nutr Hosp. 2011;26:1130-1133)
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Resumen

Han sido numerosos los estudios orientados a estable-
cer una relación entre los valores séricos de biomoléculas
como la leptina, ceruloplasmina, lipoproteína (a) y el es-
tado nutricional y niveles de presión arterial sistólica y
diastólica en sujetos con problemas de sobrepeso u obesi-
dad, no siendo concluyentes en muchos casos los datos
alcanzados. Los resultados obtenidos en este estudio con-
firman la existencia de una asociación estadísticamente
significativa entre los niveles séricos de dichas biomolé-
culas el estado nutricional de los sujetos y los niveles de
presión arterial sistólica y diastólica. Resultado de ello y
para la población de adolescentes con sobrepeso y obesi-
dad estudiada, la valoración de las concentraciones séri-
cas de estas biomoléculas resultó ser un importante ins-
trumento para identificar aquellos sujetos con un riesgo
elevado de padecer trastornos cardiovasculares, funda-
mentalmente derivados de un estatus hipertensivo.

(Nutr Hosp. 2011;26:1130-1133)

DOI:10.3305/nh.2011.26.5.5259
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mina. Riesgo cardiovascular. Adolescentes. Sobrepeso.

Introducción

La ceruloplamina (Cp), también conocida como
ferroxidasa, constituye la principal proteína plasmá-
tica transportadora del cobre en la sangre1,2. Actúa

transportando el 90% del cobre existente en el plasma
sanguíneo; el otro 10% lo lleva la albúmina, que une
el cobre de manera más débil que la ceruloplasmina3,4.
Esta proteína es sintetizada principalmente en el
hígado, aunque también por las células de otros teji-
dos, como los monocitos, astrocitos y células Sertoli5.
La ceruloplasmina forma parte de la familia de las
proteínas sensibles a la inflamación y que incluye la
α-1-antitripsina, haptoglobina, orosomucoide y fibri-
nógeno, cuyos niveles se han visto asociados a facto-
res de riesgo cardiovascular, como hipertensión arte-
rial, hipercolesterolemia, aumento del peso corporal o
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diabetes6,7. La leptina, por su parte, ha sido objeto de
numerosos estudios, hasta el punto de que ha sido pro-
puesta como una de las posibles causas etiológicas de
hipertensión asociada a la obesidad. Según lo cual, en
los sujetos obesos, además de la hiperfagia caracterís-
tica, existe una correlación positiva entre los niveles
de leptina sérica, la masa corporal grasa y los valores
de la presión arterial8. 

Respecto a la lipoproteína (a), cabe destacar que
difiere del colesterol asociado a las lipoproteínas de
baja densidad (LDLc) por su componente de Apo (a),
una proteína con una marcada heterogeneidad en
cuanto al tamaño. Por su homología estructural con el
plasminógeno, puede llevar a la inhibición de la fibri-
nólisis y a una diátesis trombogénica9. Los niveles ele-
vados de lipoproteína (a) se han correlacionado con un
mayor grado de aterosclerosis coronaria así como con
unos mayores niveles de presión arterial9. No obstante,
en la actualidad se debate acerca de si la lipoproteína
(a) es un marcador de riesgo cardiovascular útil en
sujetos adolescentes con problemas de sobrepeso u
obesidad. 

El mecanismo fisiopatológico por el cual se alteran
los niveles séricos de estas biomoléculas entre sujetos
jóvenes con sobrepeso y obesidad aún no es bien cono-
cido10,11. Sin embargo, la alteración de sus niveles plas-
máticos en estos pacientes con sobrepeso u obesidad
constituirá un factor indicativo del potencial efecto que
el exceso de peso puede representar para el incremento
de los niveles de estas biomoléculas y con ello del
riesgo de padecer accidentes cardiovasculares a edades
cada vez más tempranas12. El propósito de este trabajo
ha sido verificar una posible correlación entre los nive-
les de ceruloplasmina, leptina y lipoproteína (a) circu-
lantes y el estado nutricional (IMC) de los sujetos, así
como comprobar su asociación con los valores de pre-
sión arterial sistólica y diastólica. 

Objetivos

Los objetivos propuestos a alcanzar en este estudio
fueron los siguientes:

• Verificar una posible correlación entre los niveles
séricos de leptina, ceruloplasmina, lipoproteína
(a) y el estado nutricional (IMC) de los sujetos.

• Comprobar una asociación significativa entre los
niveles plasmáticos de estas biomoléculas y los
valores de presión arterial sistólica y diastólica.

Muestra

La muestra objeto de estudio estuvo constituida por
26 adolescentes de entre 12 y 16 años de edad, perte-
necientes a un centro educativo de Granada (España).
Fueron considerados candidatos a participar en el
estudio todos aquellos alumnos autorizados por sus

padres o tutores, y carentes de patología endocrino-
metabólica.

Metodología

Se realizó una valoración del estado nutricional de
todos los sujetos participantes mediante antropome-
tría. Las variables analizadas fueron el peso, la talla y
con ello el índice de masa corporal. Para categorizar a
los sujetos en base a su estado nutricional se tomaron
como referencia los estándares de Cole y cols.,
(2000)13. Además, fueron valorados seis pliegues
cutáneos (pliegue tricipital, bicipital, subescapular,
suprailíaco, pliegue del muslo y de la pantorrilla) así
como los perímetros de la cintura, de la cadera, del
muslo y del brazo. Una vez realizada la evaluación
antropométrica, se procedió a la valoración de los
niveles séricos de leptina, ceruloplasmina y lipoprote-
ína (a). Para su valoración, fue necesario realizar una
extracción de 5 ml de sangre venosa a cada uno de los
alumnos participantes. 

Resultados

Los resultados obtenidos en este estudio muestran
una clara asociación entre el estado nutricional de los
sujetos (puntuaciones en el índice de masa corporal) y

Estudio Guadix 1131Nutr Hosp. 2011;26(5):1130-1133

Tabla I
Correlaciones y significación de IMC con ceruloplasmina,

leptina y lipoproteína (a)

Biomolécula IMC

Ceruloplasmina R 0,871**
p 0,000

Leptina R 0,630**
p 0,001

Lipoproteína (a) R 0,816**
p 0,000

(*Significativa con p < 0,05; ** Significativa con p < 0,01).

Tabla II
Correlaciones y significación de los valores de presión

arterial sistólica y diastólica con ceruloplasmina, leptina
y lipoproteína (a)

Biomolécula PA Sistólica PA Diastólica

Ceruloplasmina R 0,937** 0,905**
p 0,000 0,000

Leptina R 0,561** 0,648**
p 0,003 0,000

Lipoproteína (a) R 0,932** 0,919**
p 0,000 0,000

(*Significativa con p < 0,05; **Significativa con p < 0,01).
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los niveles circulantes de ceruloplasmina, leptina y
lipoproteína (a). A continuación, en la tabla I se mues-
tran los coeficientes de correlación de Pearson entre
IMC y los valores de leptina, ceruloplasmina y lipopro-
teína (a). En todos los casos dicho coeficiente resultó
estadísticamente significativo (p < 0,001), por lo que
podemos afirmar que existe una asociación del IMC
con los valores mencionados. 

Con relación a la variable presión arterial y su corre-
lación con los niveles séricos de leptina, ceruloplas-
mina y lipoproteína (a), los resultados obtenidos en
este estudio muestran una fuerte asociación, resultando
todos ellos estadísticamente significativos. Por tanto,
cabe concluir la existencia de un incremento de los
valores de la presión arterial sistólica y diastólica para-
lelo al de los niveles séricos de leptina, ceruloplasmina
y lipoproteína (a). Estos resultados se pueden ver más

claramente en la tabla II y en la figura 1 con los diagra-
mas de dispersión. 

Discusión/conclusión

Los resultados obtenidos en este estudio, muestran
una asociación estadísticamente significativa entre los
valores séricos de leptina, ceruloplasmina, lipoproteína
(a) y el estado nutricional de los sujetos valorados. La
existencia de una correlación estrecha entre los niveles
de dichas biomoléculas y las puntuaciones en el índice
de masa corporal muestran como las concentraciones
séricas circulantes de éstas se incrementan en modo
paralelo a dicho índice. Estos resultados corroboran los
datos obtenidos por Wärnberg y colaboradores (2006)14

y Chen y cols. (2006)15. 

Fig. 1.—Leptina, ceruloplasmina y lipoproteína (a) vs presión arterial sistólica y diastólica.
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En relación con los valores de presión arterial, y de
acuerdo con lo planteado por Stanner (2005)16, los resulta-
dos obtenidos para nuestra población de estudio confir-
man la importancia de la valoración de los niveles séricos
de leptina, ceruloplasmina y lipoproteína (a) como indica-
dores potenciales del riesgo cardiovascular en sujetos con
sobrepeso y obesidad, principalmente cuando la pobla-
ción en cuestión corresponde a sujetos de corta edad. 

Por otra parte, la existencia de resultados contradicto-
rios procedentes de estudios previos como el desarrollado
por Zulet y colaboradores (2007)17, determina la necesidad
de continuar profundizando sobre la naturaleza, función e
implicaciones orgánicas de estas biomoléculas. Si bien,
consideramos que estos resultados contribuirán de forma
positiva al mejor conocimiento de las implicaciones y
capacidad predictiva de riesgo cardiovascular de molécu-
las como la leptina, ceruloplasmina y lipoproteína (a). 
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PREVALENCE OF MALNUTRITION AND
INFLUENCE OF ORAL NUTRITIONAL 

SUPPLEMENTATION ON NUTRITIONAL STATUS
IN INSTITUTIONALIZED ELDERLY

Abstract

Background: Nutritional supplementation might be an
effective strategy for improving the nutritional status and
the quality of life of institutionalized fragile elderly.

Objectives: The prevalence of malnutrition and its rela-
tion with disease, and the influence of dietary supplemen-
tation by means of oral formulas on the nutritional status
of elderly nursing home residents were assessed.

Methods: Two studies were carried out, one a cross-
sectional survey in 31 subjects and the other a longitudi-
nal-sectional survey in 19 subjects, both groups living in a
public nursing home in the city of Murcia (SE Spain).
Body mass index (BMI), serum albumin concentration
(ALB) and geriatric nutritional risk index (GNRI) were
assessed as markers of potential malnutrition. Illnesses
were ascertained from medical records.

Results and discussion: The prevalence of malnutrition
of the total collective was high (39%), and especially in the
fragile subjects (50%). The administration of oral nutri-
tional supplements in the usual diet for 12 months signifi-
cantly increased ALB and GNRI, and had no effect on
body weigh and BMI. Jointly, these effects decreased the
in the number of subjects at high nutritional risk and
increased the number of subjects with a low or zero risk
of malnutrition.

Conclusion: The administration of oral nutritional
supplements in the usual diet of this elderly collective is
an effective clinical strategy in nutritional therapy.

(Nutr Hosp. 2011;26:1134-1140)

DOI:10.3305/nh.2011.26.5.5248
Key words: Elderly. Public nursing home. Malnutrition.
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Resumen

Introducción: La suplementación nutricional puede ser
una efectiva estrategia para mejorar el estado nutricional y
la calidad de vida de ancianos frágiles institucionalizados.

Objetivos: Se ha valorado la prevalencia de desnutrición
y su relación con el tipo de enfermedad, y la influencia de la
suplementación de la dieta con fórmulas orales sobre el
estado nutricional en ancianos institucionalizados.

Métodos: Se realizaron dos estudios, uno de diseño
transversal en el que participaron 31 ancianos, y otro de
corte longitudinal con 19 ancianos, residentes en una ins-
titución pública para personas mayores de un área
urbana de la Región de Murcia (España). Se ha determi-
nado índice de masa corporal (IMC), concentración de
albúmina sérica (ALB) e índice de riesgo nutricional
geriátrico (GNRI) como marcadores de desnutrición y se
ha registrado la enfermedad primaria y secundaria de los
participantes.

Resultados y discusión: La prevalencia de desnutrición
en el colectivo de ancianos institucionalizados es elevada
(39%), y especialmente en los residentes más frágiles
(50%). La administración de suplementos nutricionales
orales con la dieta habitual durante 12 meses ha incre-
mentado significativamente la ALB y el GNRI y no ha
tenido efecto sobre el peso corporal e IMC. Estos efectos
beneficiosos se han traducido en la reducción en el
número de ancianos con alto riesgo nutricional y aumento
en el de bajo o nulo riesgo de desnutrición.

Conclusión: La administración de suplementos nutri-
cionales orales con la dieta habitual en un colectivo de
estas características, es una medida clínica efectiva y jus-
tificada en su terapia nutricional.

(Nutr Hosp. 2011;26:1134-1140)
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Abreviaturas

ALB: Concentración de albúnina sérica.
IMC: Índice de masa corporal.
GNRI: Índice de riesgo nutricional geriátrico.
MNA: Mini-nutritional assessment.
SNO: Suplementos nutricionales orales.
TR: Distancia talón-rodilla.

Introducción

El número de personas mayores se está incremen-
tado en el mundo desarrollado. Se estima que en el año
2050 la proporción de personas mayores de 65 años
habrá alcanzado el 33,2% de la población total y,
España será el segundo país más envejecido del mundo
después de Japón1. En nuestro país, más del 4% de los
ancianos vive en residencias. Las personas mayores
residentes en estos centros se caracterizan por tener una
edad media que supera los 80 años, y siendo el 67%
mujeres2. Entre los residentes, predominan las afeccio-
nes musculares y esqueléticas (artritis, reumatismos) y
las secuelas producidas por enfermedades psiquiátricas
(demencias), cardiovasculares y accidentes cerebro-
vasculares. Por tanto, una importante dependencia
física y mental es la principal característica de este
colectivo3.

Los efectos de la malnutrición son especialmente
dramáticos en las personas mayores institucionaliza-
das, que tienden a ser las más frágiles entre los ancia-
nos4, estimándose valores comprendidos entre el 24 y
74% de prevalencia de desnutrición en este colectivo5.
Con el fin de reducir esta alta prevalencia de desnutri-
ción, se han propuesto diferentes estrategias, entre las
que se encuentran la de mejorar el balance nutritivo y la
adecuación a las recomendaciones de los menús oferta-
dos por las instituciones6, la utilización de alimentos
enriquecidos7 y la complementación de la dieta habi-
tual con suplementos nutricionales orales (SNO)8-11.

Dentro del concepto de nutrición enteral se incluye
la administración por vía oral de fórmulas enterales o
suplementos nutricionales, constituidos por una mez-
cla definida de macronutrientes y micronutrientes, ya
sea como dieta total o como complemento a una dieta
oral insuficiente12, 13.

Numerosos autores han mostrado que la comple-
mentación de la dieta con SNO mejora el estado nutri-
cional de ancianos institucionalizados que están desnu-
tridos o en riesgo de desnutrición. Entre los efectos
beneficiosos descritos de la suplemetación nutricional
se encuentran el incremento del peso corporal y del
IMC, el aumento de la concentración de albúmina y
otros marcadores proteicos, la elevación de los valores
del MNA (mini-nutritional assessment), así como tam-
bién mejoras en el índice de riesgo nutricional geriá-
trico (GNRI)8-11. También se ha descrito una mayor pre-
vención de úlceras de presión en ancianos que han
sufrido fracturas de cadera14 y una reducción de la mor-

bimortalidad y acortamiento de la estancia hospitalaria
en pacientes normonutridos y desnutridos que recibie-
ron soporte nutricional tras cirugía por neoplasia colo-
rrectal15. Por el contrario, otros estudios no han podido
demostrar que la suplementación nutricional tenga
efectos beneficiosos apreciables sobre el estado nutri-
cional, cognitivo o funcional de personas mayores ins-
titucionalizadas16-18.

Por todo ello, los objetivos del presente estudio han
sido, por un lado, estimar la prevalencia de desnutri-
ción y su relación con el tipo de enfermedad primaria
en un colectivo de ancianos institucionalizados que
suplementan su dieta habitual con fórmulas nutriciona-
les orales, y por otro, valorar los posibles efectos bene-
ficiosos de esta suplementación durante 12 meses
sobre el estado nutricional del citado colectivo.

Métodos

Sujetos

El estudio se ha realizado en un colectivo de personas
mayores de 64 años, residentes en un centro público del
Instituto Murciano de Acción Social (IMAS) de la
Región de Murcia. En el momento del estudio, la resi-
dencia acogía a 180 ancianos, de los cuáles, 34 tomaban
suplementos nutricionales en su dieta habitual, lo que
representó el 19% del total de residentes.

Diseño de los estudios

Se han realizados dos estudios, uno de diseño trans-
versal durante el año 2010, en el que se estimó la preva-
lencia de desnutrición y, otro longitudinal, durante los
años 2009 y 2010, en el que se valoró el efecto de la
suplementación durante 12 meses sobre el estado nutri-
cional en el colectivo de ancianos institucionalizados.

La muestra inicial fue de 34 participantes en el estu-
dio transversal, de los cuales tres de ellos fallecieron
durante el periodo de estudio, por lo que la muestra
final fue de 31 individuos. El estudio longitudinal se
inició 2009 y finalizó en 2010, y se realizó en los 21
ancianos que cumplieron el criterio de inclusión de
consumir suplementos nutricionales y mantener este
consumo durante 12 meses. Dado que fallecieron tres
durante el periodo de estudio, la muestra final quedó
constituida por 19 participantes. En ambos estudios se
ha realizado una valoración nutricional contemplando
medidas antropométricas (peso, talla e IMC) y clínicas
(concentración de albúmina sérica). Así mismo, se ha
calculado el índice de riesgo nutricional geriátrico
(GNRI) y registrado las enfermedades primaria y
secundaria de cada anciano a partir de sus historiales
clínicos.

Se ha seguido el criterio de Monarque-Favard et al.
(2002)19 para definir el estado de malnutrición, consi-
derando como parámetros y valores de referencia los
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siguientes: concentración de albúmina sérica < 35 g/l y
valores de IMC < 21 kg/m2.

El índice de riesgo nutricional geriátrico (GNRI) se
ha calculado según la siguiente ecuación20:

GNRI = [1,489 x Albúmina (g/l)] + [41,7 x Peso
(kg)/Peso ideal (kg)]

Donde el peso ideal se ha determinado a partir de la
ecuación de Lorentz:

Hombres: Peso ideal = Altura (cm) - 100 - [(Altura
(cm) - 150)/4]

Mujeres: Peso ideal = Altura (cm) - 100 - [(Altura
(cm) - 150)/2,5]

Según el valor del GNRI, se diferencian cuatro gra-
dos de riesgo nutricional: alto (< 82), moderado (82-
92), bajo (92-98) y sin riesgo (> 98).

Medidas antropométricas

Se ha determinado las medidas de peso y talla de
todos los participantes. El peso se ha obtenido en los
sujetos vestidos con ropa ligera y descalzos, en una
báscula con una precisión de 0,1 kg (modelo TBF-300,
Tanita Corporation, Japón). La talla se ha estimado a
partir de la distancia talón-rodilla (TR), mediante un
compás de ramas curvas con una escala de 0 a 600 mm
(modelo SH-108, Harpender & Holtain, Suiza). La
talla se ha calculado mediante las siguientes fórmulas
descritas por Chumlea et al. (1985)21:

Hombres: Talla (cm) = [2,03 x TR (cm)] - [0,04 x
Edad (años)] + 64,19

Mujeres: Talla (cm) = [1,83 x TR (cm)] - [0,24 x
Edad (años)] + 84,88

A partir de los valores de peso y talla se ha calculado
el índice de masa corporal, mediante la siguiente fór-
mula: IMC =Peso (kg)/Talla2 (m).

Obtención de sangre y análisis clínicos

Las muestras de sangre fueron extraídas en ayunas a pri-
meras horas de la mañana en todos los participantes. La
concentración de albúmina sérica (ALB) se ha determi-
nado mediante el kit ALB plus (Roche Diagnostic, Mann-
heim, Alemania), basado en el método del verde bromocre-
sol, en un analizador automático multisecuencial (modelo
D2400, Roche Diagnostic, Mannheim, Alemania).

Características éticas del estudio

El estudio se desarrolló siguiendo los protocolos de
la Declaración de Helsinki y fue aprobado por el

Comité de Bioética de la Universidad de Murcia.
Todos los participantes o sus tutores legales firmaron el
correspondiente documento informado.

Análisis estadístico

Los resultados se han expresado como media ± des-
viación estándar o como porcentaje de individuos. La
normalidad de las variables se ha confirmado mediante
el test de Kolmogorov-Smirnov, y la homogeneidad de
la varianza por el test de Levene. El análisis estadístico
de las variables con normalidad y homogeneidad com-
probadas se ha llevado a cabo mediante el test de la t de
Student y, en caso contrario, con el test de Mann-Whit-
ney. El nivel de significancia ha sido del 95% en todos
los casos (P < 0,05). Todos los datos has sido analiza-
dos mediante la aplicación informática SPSS para
Windows (versión 15.0, SPSS Inc., Chicago, USA).

Resultados

Las características generales del colectivo total,
hombres y mujeres, participantes en el estudio trans-
versal, se muestran en la tabla I. La edad media de los
participantes superó los 80 años y 3/4 partes del colec-
tivo fueron mujeres. Las medidas del peso y la talla
fueron significativamente superiores en los hombres.
Sin embargo, no se han observado diferencias signifi-
cativas entre ambos sexos en los valores del IMC, la
ALB y el GNRI.

El 19% de las personas mayores acogidas en la resi-
dencia complementaba su dieta habitual con SNO en el
momento del estudio. Son varios los tipos de SNO
administrados a los participantes, con texturas semisó-
lidas o líquidas, según existiera o no problemas de dis-
fagia, y con alto o normal aporte de proteínas y/o ener-
gía, en función de las características individuales de
cada paciente. El 58,1% de los ancianos tomaron SNO
normocalóricos e hiperproteicos y el 22,5% recibieron
fórmulas hipercalóricas e hiperproteicas. Del total de
ancianos estudiados, el 19,4% eran diabéticos y se le
administraron fórmulas con menor aporte calórico. De
éstos últimos, el 9,7% tomaron SNO normocalóricos e
hiperproteicos y el 9,7% consumieron fórmulas nor-
moproteicas y normocalóricas.

En relación con las enfermedades, el colectivo estu-
diado esta formado por pacientes pluripatológicos, es
decir, en todos los casos padecen más de una enferme-
dad grave, y en general en avanzado estado de desarro-
llo. Entre las enfermedades primarias, la enfermedad
de Alzheimer se presenta en el 48,4% del colectivo,
siendo ésta la de mayor prevalencia, seguida de las
patologías de índole cardíaco (19,4%), enfermedades
cerebreovasculares y neoplasias (12,9% en ambos
casos), y otras enfermedades (6%). Como enfermeda-
des secundarias o comorbilidades, destaca la alta pre-
valencia de hipertensión (61,3%), alteraciones metabó-
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licas como hipercolesterolemias/dislipemias (29,0%),
diabetes (19,4%) y enfermedades del sistema respirato-
rio, como la enfermedad pulmonar obstructiva crónica
(16,1%).

Dado que no se han encontrado diferencias entre
ambos sexos en ninguno de los tres parámetros consi-
derados como marcadores de desnutrición (IMC, ALB
y GNRI) y, considerando el reducido número de parti-
cipantes en el estudio, principal limitación del mismo,
los datos sobre prevalencia de desnutrición y efectos de
la administración de SNO sobre el estado nutricional se
han presentado en el colectivo total, sin diferenciar
entre sexos.

En la tabla II se muestra la prevalencia de desnutrición
y los valores medios del GNRI en el colectivo total y en
los ancianos agrupados según la enfermedad primaria
que padecen (estudio transversal). El 39% del colectivo
total presentó desnutrición según el criterio de Monar-
que-Favard et al. (2002)19. En el presente estudio, en
torno al 50% de los ancianos con Alzheimer, con cardio-
patías y con neoplasias, estaban desnutridos según el
citado criterio. El colectivo total presentó un valor medio
de GNRI de 87,7 ± 5,5, equivalente a un riesgo mode-
rado. El riesgo de desnutrición, según este índice, fue

muy similar entre los enfermos de Alzheimer, con car-
diopatías y con episodios cerebrovasculares y menor en
los que sufrían neoplasias.

Los resultados del estudio longitudinal muestran que
tras la administración durante 12 meses de SNO (fig. 1),

Tabla I
Características generales de los participantes en el estudio transversal

Total (n = 31) Hombres (n = 7) Mujeres (n = 24) p*

Edad (años) 83,7 ± 8,1 82,7 ± 5,3 84,0 ± 8,8 0,652

Altura (m) 1,57 ± 0,08 1,66 ± 0,07 1,54 ± 0,06 0,007

Peso (kg) 49,9 ± 8,4 58,0 ± 6,8 47,6 ± 7,3 0,005

IMC (kg/m2) 20,1 ± 2,6 21,1 ± 2,5 19,8 ± 2,6 0,255

ABL (g/l) 33,9 ± 4,2 33,6 ± 4,0 34,0 ± 4,3 0,813

GNRI 87,7 ± 7,5 88,4 ± 4,9 87,5 ± 8,2 0,731

Datos expresados como media ± desviación estándar.
IMC: índice de masa corporal. GNRI: Índice de riesgo nutricional geriátrico.
ABL: Concentración de albúmina sérica.
*Diferencia entre géneros (Test de la t de Student o test de Mann-Whitney).

Tabla II
Incidencia de desnutrición e índice de riesgo nutricional geriátrico en el colectivo total del estudio transversal y según

el tipo de enfermedad primaria que padecen

Desnutrición1 GNRI2

n % Media ± DS Rango

Colectivo total (n = 31) 12 39 87,7 ± 7,5 72,4-105,7

Enfermedad primaria
Alzheimer (n =15) 7 47 86,1 ± 6,7 76,6-100,0

Cardiopatía (n = 6) 3 50 86,2 ± 8,2 72,4-95,0

Cerebrovascular (n = 4) 0 0 86,7 ± 9,8 74,4-96,8

Neoplasia (n = 4) 2 50 89,3 ± 3,2 86,3-93,8

Otras (n = 2) 0 0 99,3 ± 6,7 92,3-105,7

1Según el criterio de Monarque-Favard et al. (2002)19.
2GNRI: índice de riesgo nutricional geriátrico.

Fig. 1.—Distribución de los ancianos participantes en el estudio
longitudinal en función del índice de riesgo nutricional geriá-
trico (GNRI).
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el porcentaje de ancianos con alto riesgo de desnutri-
ción disminuyó de 31,6 a 21,1%, mientras que se incre-
mentó el de residentes con bajo o nulo riesgo nutricio-
nal (21,0 vs. 26,3% y 5,3 vs. 10,5%, respectivamente).

La evolución de los marcadores de desnutrición en
los ancianos participantes en el estudio longitudinal,
tras la ingestión de SNO durante 12 meses, se muestra
en la tabla III. El estudio revela un aumento estadística-
mente significativo en la concentración de ALB y tam-
bién mejora de forma significativa el GNRI, mientras
que el peso corporal y el IMC permanece inalterable
tras 12 meses de suplementación.

El efecto beneficioso de la suplementación nutricio-
nal varío de forma sustancial en función del tipo de
enfermedad primaria que sufren los participantes en el
estudio longitudinal (fig. 2). La evolución de los mar-
cadores de desnutrición tras la administración de SNO
muestra que los ancianos con neoplasias fueron los úni-
cos que experimentaron una mejoría en los tres marca-
dores del estado nutricional analizados y, en el caso de
los enfermos de Alzheimer, mejoró tanto la concentra-
ción de ALB como el GNRI. En los ancianos con car-
diopatías, tan solo experimentó una ligera mejoría la
ALB tras las suplementación.

Discusión

En el presente estudio se ha estimado la prevalen-
cia de desnutrición en personas mayores institucio-
nalizadas que ingieren SNO junto con su dieta habi-
tual y se ha valorado la influencia de esta
suplementación durante 12 meses sobre el estado
nutricional del colectivo. Son numerosos los estudio
en los que se ha evaluado la eficacia de los SNO
sobre el estado nutricional, cognitivo y funcional en
la población anciana institucionalizada8-11,16-18. La
gran mayoría de estos estudios de intervención se han
realizado a corto o medio plazo, con 2, 3 o 6 meses de
tratamiento, pero son muy escasos en la bibliografía
los tratamientos a largo plazo, como el presente estu-
dio, en el que la suplementación nutricional se ha
administrado durante 12 meses. Periodo de tiempo en

Tabla III
Evolución de diferentes marcadores del estado nutricional tras la administración oral de un suplemento nutricional

durante 12 meses en los participantes del estudio longitudinal

Valores iniciales (2009) Valores finales (2010)

Media ± DE Rango Media ± DE Rango
p*

Peso (kg) 49,4 ± 9,0 36,2-73,0 49,3 ± 8,7 38,4-71,4 0,969

IMC (kg/m2) 19,4 ± 3,1 14,1-25,3 19,3 ± 2,6 15,1-24,7 0,889

ABL (g/dl) 33,4 ± 4,0 27,0-43,0 35,1 ± 4,1 29,9-43,0 0,031

GNRI 85,7 ± 7,8 72,2-98,9 88,4 ± 8,1 72,3-105,7 0,045

Datos expresados como media ± desviación estándar (n = 19).
IMC, índice de masa corporal; GNRI: índice de riesgo nutricional geriátrico.
ABL: Concentración de albúmina sérica.
*Diferencia entre valores iniciales y finales (Test de la t de Student o test de Mann-Whitney).

Fig. 2.—Evolución de diferentes marcadores del estado nutricio-
nal, tras la administración oral de un suplemento nutricional du-
rante 12 meses, en los participantes del estudio longitudinal según
el tipo de enfermedad primaria que padecen: Enfermedad de Alz-
heimer (rombo), Cardiopatía (cuadrado) y Neoplasia (triángulo).
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que también avanzan las enfermedades y sus efectos
deletéreos, particularmente, en el caso de enfermeda-
des graves en avanzado grado de desarrollo, tales
como cáncer, enfermedad de Alzheimer, cardiovas-
cular o cardiopatía.

Del total de ancianos acogidos en la residencia
pública estudiada, el 19% tomaba SNO con su dieta
habitual y presentaba unas características, en relación
con la edad (> 80 años) y proporción entre sexos (75%
mujeres), muy similares a las descritas en general para
la población anciana institucionalizada en España4. La
prevalencia de desnutrición en los residentes estudia-
dos ha sido elevada (39%), aunque dentro del rango
descrito por otros autores en población anciana institu-
cionalizada (24-74%), no observándose diferencias
significativas entre hombres y mujeres en la edad y en
los marcadores de desnutrición analizados (IMC, ALB
y GNRI). La incidencia de desnutrición ha sido mayor,
en torno al 50%, entre los enfermos de Alzheimer, con
neoplasias y con cardiopatías.

Es importante insistir, para una mejor interpretación
de los resultados obtenidos, que el colectivo estudiado
presenta una alta fragilidad. Se trata de ancianos con
una avanzada edad (> 80 años) que padecen múltiples y
graves enfermedades en avanzado estado de desarrollo.
Por todo ello, lo esperable es que el avance de la enfer-
medad con el tiempo (12 meses), provoque un dete-
rioro del estado fisiológico y cognitivo, y un empeora-
miento del estado nutricional.

A pesar de esta consideración, el estudio muestra
que la administración de SNO mejora significativa-
mente la ALB (P < 0,031), pasando de un valor medio
inicial de 33,4 ± 4,0 a 35,1 ± 4,1 g/l tras la interven-
ción. Este incremento de dos punto puede parecer
insignificante, pero hay que tener en cuenta que el
punto de corte para considerar o no desnutrición es
precisamente de 35 g/l.

En el caso de las medidas antropométricas, tanto el
peso corporal como el IMC, permanecen inalterables
tras la administración de SNO durante 12 meses. El no
empeoramiento de estos parámetros, a pesar de los
efectos del avance de las enfermedades, podría también
ser considerado, al menos en parte, como un efecto
beneficioso de la suplementación nutricional.

Otro de los marcadores del estado nutricional que se
ve significativamente mejorado tras la administración
de SNO es el GNRI (P < 0,045). Los resultados del
estudio longitudinal muestran que tras la administra-
ción durante 12 meses de SNO, el porcentaje de ancia-
nos con alto riesgo de desnutrición disminuye, mien-
tras que se incrementa el de residentes con bajo o nulo
riesgo nutricional.

Diferentes estudios clínicos han demostrado la utili-
dad del GNRI en la valoración del estado nutricional y
en la predicción del riesgo de morbilidad y mortalidad
en ancianos frágiles institucionalizados11,22,23. El pre-
sente estudio también ha mostrado su utilidad para
valorar la efectividad de la suplementación nutricional
en este grupo de población.

Los efectos positivos de la suplementación nutricio-
nal encontrados en el presente estudio concuerdan con
los resultados observados por otros autores en enfer-
mos de Alzheimer residentes en instituciones geriátri-
cas9, y con los descritos por Ordóñez et al. (2010)11, en
un estudio donde se valora el efecto de un SNO hiper-
proteico administrado durante 2 meses sobre diferentes
marcadores del estado nutrición en ancianos residentes
en distintos centros geriátricos españoles.

Una importante limitación de este estudio ha sido el
reducido número de participantes, aunque fueron todos
aquellos residentes que cumplieron el criterio de inclu-
sión. A pesar de esta limitación, nuestros resultados
muestran la efectividad de la suplemetación nutricional
en la mejora del estado nutricional de este colectivo de
ancianos institucionalizados.

Dado la alta prevalencia de desnutrición y fragilidad
de las personas mayores institucionalizadas, y teniendo
en cuenta que la administración de SNO durante 12
meses, ha reducido el número de ancianos con alto
riesgo nutricional y aumentado el de bajo o nulo riesgo
de desnutrición, ha incrementado significativamente la
ALB y el GNRI y no se han producido disminuciones
del peso corporal e IMC, se puede concluir que la
administración de suplementos nutricionales orales
junto con la dieta habitual en un colectivo de estas
características, es una medida clínica efectiva y justifi-
cada en su terapia nutricional.
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ALTERACIÓN DE LA DINÁMICA DE LOS LÍPIDOS
DE MEMBRANA Y QUIMIOPREVENCIÓN

MEDIANTE LOS FÁRMACOS 
ANTIINFLAMATORIOS NO ESTEROIDEOS EN LA

CARCINOGÉNESIS DE COLON 

Resumen

Este trabajo se centra en el papel antineoplásico de
los fármacos antiinflamatorios no esteroideos (AINE)
en la modulación de los parámetros biofísicos de las
membranas colónicas en la carcinogénesis inducida por
1,2-dihidrocloruro de dimetilhidracina (DMH). Se aplicó
la técnica de polarización de la fluorescencia en estado de
equilibrio para evaluar la fluidez de la membrana, su
polaridad y los estados de fase lipídica. El declive del
contenido de colesterol, la biosíntesis y el cociente coles-
terol: fosfolípidos con el tratamiento con DMH indica
más fluidez asociada con la carcinogénesis. El grupo
DMH mostraba un parámetro de menor orden, lo que
indica más fluidez, mientras que los AINE produjeron un
aumento del orden de lípidos de membrana. Los efectos
convergentes de estos cambios fueron más notables en las
separaciones de la fase de membrana y en el estado de fase
de membrana. Con el tratamiento con DMH, la membrana
muestra menor separación de fase o polaridad elevada, y
un estado cristalino más líquido o polaridad elevada
mientras que los grupos de AINE tienen mayores separa-
ciones de membrana o polaridad baja y más fase en
estado gel. Además, los efectos antiproliferativos indu-
cidos por los AINE se observaron de forma evidente utili-
zando tinción fluorescente con naranja de acridina-
bromuro de etidio y el ensayo de marcado final de la
dUTP transferasa desoxinucleotidil terminal (TUNEL).
Los resultados sugieren que los AINE inducían una alte-
ración de los parámetros biofísicos de la membrana, lo
cual podría ser un acontecimiento inicial importante para
la acción quimiopreventiva.

(Nutr Hosp. 2011;26:1141-1154)
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Abstract

The present work focuses on the anti-neoplastic role of
non steroidal anti-inflammatory drugs (NSAIDs) in
modulating the biophysical parameters of the colonic
membranes in 1,2-dimethylhydrazine dihydrochloride
(DMH) induced carcinogenesis. The steady-state fluores-
cence polarization technique was applied to assess
membrane fluidity, membrane polarity and lipid phase
states. The decline in cholesterol content, biosynthesis
and cholesterol: phospholipids ratio with DMH treat-
ment indicates more fluidity associated with carcinogen-
esis. The DMH group had shown lower order parameter
indicating more fluidity whereas NSAIDs resulted in
increasing the membrane lipid order. The converging
effects of these changes were more in membrane phase
separations and membrane phase state. In DMH treat-
ment membrane shows lesser phase separation or high
polarity, and more liquid crystalline state while for
NSAID groups membranes have higher phase separa-
tions or low polarity, and more of the gel phase. Further,
NSAIDs induced anti-proliferative effects were evidently
observed by apoptosis in the colonocytes by using acri-
dine orange-ethidium bromide fluorescent staining and
Terminal de-oxynucleotidyl transferase dUTP nick end
labeling (TUNEL) assay. The results suggest that NSAIDs
induced alteration in the membrane biophysical parame-
ters may be an important initiating event for the chemo-
preventive action. 
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Introduction

In recent years, modifications of physical characteris-
tics of the membrane lipid bilayer, such as the fluidity
changes along with membrane phase state and lipid
phase separations, have proved important to clarify
biological mechanisms and elucidate a variety of patho-
logical conditions, such as, chronic inflammatory condi-
tions and carcinogenesis.1 Many pathological cases
including cancer are manifested in abnormal lipid
composition of cell membranes which are perhaps the
least understood phenomena.2 Indeed, a relationship has
been suggested between the ability of the drugs to change
membrane fluidity and their therapeutic action.3 Non
steroidal anti-inflammatory drugs (NSAIDs) are the most
important agents used in the treatment of inflammation,
pain and fever and currently being seen as one of the best
therapeutics for colon cancer chemoprevention.4 Like
other drugs, the therapeutic effects of NSAIDs are
strongly influenced by their relative lipid affinity which
can have several consequences, including an induced
perturbation of the physicochemical state of the
membrane.5 Earlier, we have presented the evidence of
pathogenesis of colon cancer and chemoprevention with
NSAIDs along with the relationship of membrane lipid
composition, fluidity and antioxidant defense in the
morphogenesis of chemically induced neoplasm of rat
intestine.6-9 Also it is shown that during colon carcinogen-
esis the NSAIDs induced chemoprevention is mediated
through the alteration of membrane bound sodium-
proton exchanger and low intracellualr pH, followed by
mitochondrial dysfunctioning by Ca2+ATPase inhibiton
and an enhanced intracellular Ca2+fluxwhich may further
lead to activate a strong apoptotic signal.10

In the present study the chemopreventive actions of
three NSAIDs were analyzed for lipid composition and
functions of the colonic plasma membranes as a possible
initiating event for the anti-proliferative role. The three
NSAIDs chosen were Aspirin, Celecoxib and Etoricoxib
for their inhibitory action against the two isoforms of
Cycloxygenase (COX), COX-1 and COX-2, with
different selectivity. Aspirin, a non selective COX
inhibitor, is a benchmark NSAID and represents the class
of traditional-NSAIDs (tNSAIDs) whereas Celecoxib
and Etoricoxib are from “coxib” family representing the
second-generation NSAIDs. Although, both the coxibs
selectively inhibit COX-2, Etoricoxib has the highest
selectivity ratio of any coxib for inhibition of COX-2
relative to COX-1.11 These newly developed coxibs are
considered to have tremendous potential in cancer
chemoprevention as demonstrated in epidemiological
studies, animal experimentation, cell culture and in clin-
ical studies.12 Although evidences strongly suggest that
NSAIDs induce their anti-proliferative effect by trig-
gering programmed cell death (apoptosis)13 which
primarily follows through the inhibition of the COX-2
pathway,14 the molecular mechanism of such inhibition is
far from clear. Therefore, in order to have an under-
standing of the outcomes of altered membrane lipid

components and phase changes, the status of apoptosis in
the colonocytes was looked for the possible pathway of
cancer preventing mechanism by the NSAIDs.

Material and methods

Animal care and drug treatment

Male Sprague-Dawley rats weighing 140-150 g
were procured from the Central Animal House of
Panjab University and housed in polypropylene cages
under hygienic conditions, ambient light and tempera-
ture (18-22oC). They were fed with pellet diet and
drinking water ad libitum and assorted into the
following groups: 

– Group 1- Control (vehicle treated); 
– Group 2- DMH treated; 
– Group 3- DMH + Aspirin treated; 
– Group 4- DMH + Celecoxib treated; and 
– Group 5- DMH + Etoricoxib treated.

Animals in the groups 2 to 5 were given DMH
weekly at a dose of 30 mg/kg body weight subcuta-
neously (s.c.) for 6 weeks. In addition, the animals in
group 3 to 5 received daily dose of the respective
NSAIDs (viz., Aspirin- 60 mg, Celecoxib- 6 mg and
Etoricoxib- 0.6 mg) orally per kg body weight.
Animals were acclimatized for a period of one week
prior to the experimental work.

1,2-dimethylhydrazine dihydrochloride (DMH)
(Sigma, USA) was prepared fresh immediately before
injection in 1 mM EDTA-saline, pH being adjusted to
7.0 using 100 mM NaOH. Aspirin, Celecoxib and
Etoricoxib were generous gift from Ranbaxy Research
Lab (Gurgaon, India). Their reported anti-inflamma-
tory doses were prepared fresh every day in 0.5%
sodium carboxymethyl cellulose (CMC). The vehicle
treated animals were administered with 0.5% CMC
everyday per oral and 1mM EDTA saline solution once
weekly by s.c. injection. The bodyweight of the rats
was recorded weekly till the termination of the experi-
ments. They were sacrificed in overnight fasted condi-
tions 6 weeks after beginning of the study by keeping
them under an overdose of ether anesthesia and sacri-
ficed around 8 AM to avoid diurnal variation in the
parameters. Animal procedures were approved by
Panjab University Ethical Committee on Experimental
Animals for Biomedical Research. The guidelines
were prepared according to the principles of animal
care laid down by the National Institute of Health, USA
(NIH publication No. 23-85, revised in 1985).

Isolation of colonic brush border membrane (BBM)

The BBM of rat colon was isolated using the method of
Brasitus and Keresztes15 and had been variously described
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in earlier publications.6-10 The final membrane so
obtained was analyzed for the membrane specific
enzyme, cysteine sensitive alkaline phosphatase.7

Isolation of colonocytes

Colonocytes were obtained from the freshly
dissected colons by the method of Mouille et al.16 The
integrity of the colonocytes was assessed by the ability
of the cells to exclude vital dyes. The number of
colonocytes re-suspended in DMEM buffered with
MOPS (pH 7.5, 25 mM) were counted on a hemocy-
tometer and it was determined that the isolation proce-
dure led to the recovery of the viable colonocytes, to
the extent of at least 97%. In order to assess the effi-
ciency of colonic epithelial cell retrieval, pieces of
mucosa were fixed in 10% formalin saline both before
and after cell separation. The tissue was processed for
paraffin embedding and then the sections stained with
hematoxylin and eosin.

Quantitative analysis of Lipids

Extraction of Lipids from the colonic mucosa was
done by the method of Folch et al and as described vari-
ously earlier.17-18 The lipid extracts obtained were stored
at -20oC and used as such for various lipid estimations.
The pooled upper aqueous phase (also called the Folch
upper phase) was used for ganglioside estimation. Total
lipids were estimated by the method of Fringes and
Dunn, phospholipid by the method of Ames, cholesterol
by the method of Zlatkis et al and ganglioside-sialic acid
by the method of Warren, respectively.17-18

Dynamics of lipid metabolism

14C incorporation of Palmitic acid-1-C-14 (Bhabha
Atomic Research Centre, Mumbai, India) in the
membrane lipids was studied by incubating the colonic
tissues in the radio-labelled substrate and then isolating
the lipid by thin layer chromatography and quantitating
by liquid scintillation spectrometry following the
method of Butler and as described earlier.19

Liposome preparation

Liposomes were prepared from the extracted lipids by
the method described earlier.20 A known volume of lipid
extract (in chloroform: methanol) was evaporated to
dryness at room temp and suspended in sodium maleate
buffer to a final conc. of approx 2.5 mg/ml. The mixture
was sonicated for 1 min with brief pause in between, 2-3
times using a probe type sonicator (Sonics, USA) in an
ice cold environment. The suspensions were centrifuged
for 10 min at 50,000 g in a Beckman Coulter ultracen-

trifuge. The supernatant liposomes were tested with the
various fluorescent probes.

Fatty acid analysis

Fatty acid methyl esters were prepared as described
earlier.18 and quantitated in a gas liquid chromatog-
raphy (GLC) set up. Appropriate standards were also
run simultaneously. Conditions for GLC were such that
the injection temp was set at 230˚C, column temp at
220˚C, detector temp at 240˚C, and the carrier gas was
Nitrogen. Flame ionizing detector was used and the
column was of FFAP from Machery Nagel GmbH,
Duren, Germany. Retention times of different fatty
acids were recorded and the results expressed in term
of weight %.

Evaluation of lateral phase separation 
by N-NBD-PE fluorescence quenching

Membrane lipid phase separations were monitored
in the liposomes, BBM and colonocytes by the method
as described by Hoekstra21 using the self-quenching of
N-NBD-PE fluorescence. The method is based on the
self quenching of the NBD fluorophore that occurs
when the local concentration of NBD lipid in the
bilayer increases during the segregation of the
membrane lipids into the discrete domains in the plane
of the bilayer. 2ml vol containing approx 150 µg of
BBM/0.25 mg liposomes or colonocytes (2 x 106 cells)
were labeled with N-NBD-PE (final concentration 0.6
µM) (Sigma, USA) by incubating the tubes in dark for
15 min at 37oC. The samples of colonocytes and BBM
were loaded with N-NBD-PE using the same buffer as
was used for their original isolation procedure while in
case of liposomes, the small unilamellar vesicles were
generated in 0.1 M NaCl /0.01 M Hepes, pH 7.4, by
ultrasonication (Sonics, USA) in cold conditions and
ultracentrifugation (at 150,000 g for 1 h). Fluorescence
assay was done by measuring the fluorescence intensi-
ties at λ

ex
= 475 nm and λ

em
= 530 nm before and after the

solubilization of vesicles or cells as described by
Nicholas & Pagano.22 BBM vesicles/liposomes or
colonocytes were solubilized by the addition of Triton
X-100 (100 µl). The percentage of quenched fluores-
cence (% Q) was calculated from the relative fluores-
cence of unquenched N-NBD-PE (F

U
) in the presence

of detergent and quenched molecules (F
Q
) in vesicles

by the relation:

% Q = [F
U
-F

Q
/F

U
] x100.

Evaluation of membrane phase state

Membrane phase determination was done to evaluate
the membrane polarity in terms of generalized polariza-
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tion (GP) using fluorescence probe, Laurdan (6-dode-
canoyl-2-dimethylaminonaphtalene) following the
method as described by Ambrosini et al.23 Laurdan is
particularly sensitive to the phase state of the
membrane. The basis of its spectral sensitivities lies in
its ability to sense the polarity change of the membrane
and is therefore, a powerful technique to detect
physico-chemical modifications. The environment-
sensitive spectroscopic properties of Laurdan have
been comprehensively described by a parameter
termed generalized polarization (GP), originally intro-
duced by Gratton and co-workers.24 GP values from
excitation and emission spectra are characteristic of the
membrane phase state. In order to quantify the GP
parameter in biological membranes the relative values
of exGP340 and exGP400, (measured on exGP at 340 and
400nm) and emGP440 and emGP490 (measured on emGP
at 440 and 490 nm) are considered important.

Calculation of generalized polarization 
(GP) parameter

150 µg of BBM/ 0.25 mg liposomes/2 x 106 cell
population of colonocytes were equilibrated for 20
min at 37˚C in the dark to be labeled with Laurdan
(stock prepared in methanol) (Sigma, USA) at 1.4 µM
final conc. The buffers for BBM, liposomes and
colonocytes were kept the same as that of their orig-
inal preparations for labeling the probe. Steady-state
Laurdan excitation spectra were obtained in the range
of 300 to 420 nm, using both 440 and 490 emission
wavelengths. Similarly, laurdan emission spectra
were recorded in the range from 420 to 550 nm, using
both 340 and 410 nm excitation wavelengths. Blank
spectra were obtained with unlabelled samples and
subtracted from the spectra of the labeled samples.
Readings were made at a fixed temp of 37˚C for all the
three sample systems. From the spectroscopic data,
Laurdan excitation generalized polarization (exGP)
spectra were derived by calculating the GP value for
each excitation wavelength using Eq. (1): exGP = (I

440

- I
490

)/(I
440 

+ I
490

) where I
440

and I
490

are the intensities
measured, at each excitation wavelength (from 320 to
420 nm), on the fluorescence excitation spectra
obtained by fixed emission wavelength of 440 and
490 nm, respectively. Laurdan emission generalized
polarization (emGP) spectra were derived by calcu-
lating the GP value for each emission wavelength
using Eq. (2): emGP = (I

410 
- I

340
)/ (I

410 
+ I

340
) where I

410

and I
340

are the intensities measured at each emission
wavelength, from 420 to 520 nm. These values are
obtained by the fluorescence emission spectra record-
ings using fixed excitation wavelength of 410 and 340
nm, respectively. The choice of 410, 340, 440 and 490
nm for GP calculation was based on the characteristic
excitation and emission wavelengths of pure gel and
liquid-crystalline lipid phases, according to Parasassi
et al.24

Fluidity and order parameter assay using DPH 

The fluorescent probe, 1, 6- diphenyl-1, 3, 5-hexa-
triene (DPH) (Sigma, USA) was used in the fluidity
studies (rotational diffusion). A stock solution of 1 mM
probe in tetrahydrofuran (THF) was prepared and
stored in dark colored bottle at room temp. A small vol
(10 µl) of DPH solution in THF was injected with rapid
stirring into 1,000 vol of Tris/HCl buffer (10 ml) at
room temp. The suspension was stirred for at least 2 h
after which little or no odor of THF was detected and
the suspension showed negligible fluorescence. The
BBM were incubated in 3 ml of the above suspension
containing 3 µl DPH for 2-4 hr at 37˚C. Thereafter, esti-
mations of fluorescence intensity (F), fluorescence
polarization (P), and fluorescence anisotropy (r) were
made with an excitation wavelength of 365 nm and
emission wavelength of 430 nm using a Perkin Elmer
Luminescence Spectrometer LS-55 (Beaconsfield,
United Kingdom). Order parameter (S) was calculated
using the formula, S2 = (4/3r – 0.1)/r

o 
[25] taking r

o

value for DPH as 0.362 and fluidity was measured in
term of reciprocal of fluorescence polarization (1/P)
values and as described by us earlier.9,26

Assessment of apoptosis in colonocytes

Acridine orange-ethidium bromide co-staining

Acridine orange is a fluorescent agent, which can
intercalate (slip in) between base pairs (bp) in the central
stack of DNA helix. This staining procedure was
performed according to the details provided by Baker et
al.27 Briefly, the cells were suspended in PBS (pH 7.4,
HiMedia, Mumbai) containing acridine orange (1 µg/ml)
and RNaseA (Sigma, USA) as well as ethidium bromide
(Sigma, USA) in the same concentration. The cells were
washed and examined under fluorescence microscope
(x400) (Axioplan, Zeiss, Germany). For quantification of
apoptotic cells, a total of 100 cells from four different
slides were observed and percentages of apoptotic cells
calculated for the individual animal.

Terminal de-oxynucleotidyl transferase 
dUTP nick end labeling (TUNEL) assay 

TUNEL is a specific method for detecting DNA
fragmentation (damage) that results from the apoptotic
signaling cascades. The assay relies on the presence of
nicks in the DNA which can be identified by terminal
deoxynucleotidyl transferase, an enzyme that will
catalyze the addition of dUTPs that are secondarily
labeled with a marker. TUNEL assay was performed
according to the protocol provided by Trevigen (using
TACS-XL® in situ apoptosis detection kit from Trevigen
(USA) which is based on the incorporation of bromod-
eoxyuridine (BrdU) at the 3’ OH ends of the DNA frag-
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ments that are formed during apoptosis). For quantifica-
tion of apoptotic cells, a total of 100 cells from four
different slides were observed and percentage of apop-
totic cells calculated for individual animal.

Statistical analysis

Statistical examination of the data was performed by
the analysis of variances (one way ANOVA) following
Post- Hoc test using the least significant difference
(LSD) method with the help of SPSS v 14 computer
software (SPSS Inc. Chicago, IL, USA).

Results

Quantitative analysis of lipids

Table I depicts the profiles of the total lipid, choles-
terol, phospholipid, cholesterol: phospholipid (Chol:PL)
and ganglioside sialic acid (GSA) content present in the
colonic mucosa. It showed total lipid and cholesterol
value to decrease in case of DMH treatment which was
recovered in the NSAIDs groups. The phospholipid
content was found to be increased with DMH treatment
and similarly corrected in the NSAIDs groups. Among
the NSAIDs tested, the values in the Etoricoxib + DMH
reached close to the control. Chol:PL ratio was found to
be reduced remarkably with the DMH administration,
however, in comparison to DMH group a significant
improvement was observed with the NSAIDs treatment
and the maximum recovery of the Chol:PL ratio was
observed in DMH + Etoricoxib. DMH group has also
resulted in an increase in the PL which was lowered in the
DMH + NSAID groups. Levels of GSA were found to be
elevated in the DMH group as compared to the control
whereas, DMH+NSAIDs treatment caused the substan-
tial decrease in comparison to the DMH only group.

Dynamics of lipid metabolism

Results of membrane lipid and phospholipids biosyn-
thesis studies using 1-14C-labelled palmitic acid incorpo-

ration are shown in the table II. A level of the radioac-
tivity incorporated into the cholesterol was found to be
decreased with DMH as compared to the control. Co-
administration of Aspirin and Celecoxib proved helpful
in recovering the cholesterol biosynthesis in comparison
to DMH while DMH + Etoricoxib group recorded the
highest increase in the same. Free fatty acids (FFA) were
observed to be unaltered in the DMH while in NSAIDs
treated groups, FFA was significantly low in comparison
to DMH as well as the control group. Triglycerides (TG)
registered a significant increase in DMH group as
compared to the controls while NSAIDs treatment
reduced its biosynthesis when compared to the DMH
group. The lower level of triglycerides was recorded in
the DMH + Celecoxib and DMH + Etoricoxib groups.
Similarly, the fraction corresponding to the monoglyc-
erides + diglycerides was observed to be lower in the
DMH + NSAID groups when compared to the DMH
alone. The DMH alone registered a slight increase over
the control. Cholesteryl ester was observed to be unal-
tered in DMH group as compared to the control while
higher levels were recorded in the DMH + NSAID
groups. S, PC and PE were observed to be enhanced in
the DMH group whereas with NSAIDs these fractions
recorded lower concentrations in comparison to DMH
group. Fraction corresponding to PI + PS content showed
an increment in the DMH + NSAIDs groups with respect
to the DMH.

Fatty acid analysis

Table III shows the quantitative values (wt %) as
derived from the elution profile of various fractions (wt
%) of fatty acid methyl ester derivatives. Carbon 16 fatty
acids, palmitic acid (16:0) and palmitoleic acid (16:1)
contents were observed to decrease in DMH group while
NSAID showed an increase. Increment of the carbon 18
fatty acids, stearic acid (18:0) increased in DMH group
while NSAID caused the decrease. Higher unsaturated
fatty acids such as the linoleic acid (18:2) and arachi-
donic acid (20:4) showed an increase in the DMH group
as expected, which declined subsequently in the
NSAIDs groups, Etoricoxib in particular. Overall results

Table I
Effect of different treatments on the contents of total lipid (TL), cholesterol (Ch), phospholipids (PL), cholesterol:

phospholipid ratio (Ch:PL) and ganglioside sialic acid (GSA) in the lipids extracted from colonic mucosa

TL Ch PL Ch/PL GSA
(mg/g tissue) (mmole/g tissue) (mmole/g tissue) (mole/mole) (nmoles/g tissue wt)

Control 16.93 ± 1.55 11.724 ± 0.171 2.603 ± 0.049 4.504 ± 0.078 3.570 ± 0.108

DMH 15.17 ± 0.45 7.068 ± 0.564c 6.721 ± 0.393c 1.057 ± 0.145c 5.870 ± 0.206c

DMH + Aspirin 18.58 ± 2.23y 7.529 ± 0.359c 4.619 ± 0.13c/y 1.629 ± 0.040c/y 5.627 ± 0.107c

DMH + Celecoxib 19.33 ± 2.14y 8.010 ± 0.517c 3.747 ± 0.19c/z 2.172 ± 0.254c/y 5.256 ± 0.090c/z

DMH + Etoricoxib 15.87 ± 1.42 12.701 ± 1.294z 4.091 ± 0.13c/z 3.100 ± 0.243c/z 5.267 ± 0.152c/z

The values are mean ± S.D. of 8 animals. Significantly different from control at cp ≤ 0.001 and DMH at yp ≤ 0.01, zp ≤ 0.001 by one way ANOVA.
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showed no significant change in the amount of free
unsaturated fatty acids in the colonic mucosal lipids
while saturated fatty acids were found to be lowered in
the DMH group and increased in DMH + Etoricoxib
(table IV). Percentage with respect to control values
calculated for arachidonic and palmitic acid content is
shown in the table V. Arachidonic acid (AA) was found
to be significantly increased in the DMH group, (60%
with respect to control) and significantly reduced in the

NSAID treated groups. Content of palmitic acid was
found to be lower for DMH (89%) while in DMH +
NSAIDs groups (especially Celecoxib and Etoricoxib)
the values are greatly recovered. Overall, in comparison
to the DMH group it was noted that AA levels were
decreased and palmitate levels increased very signifi-
cantly with NSAIDs co-administrations.

Table III
Quantitative analysis of fatty acid (weight %) as obtained from the elution profiles from GLC of fatty acid 

methyl ester derivatives

Myristic acid Palmitic acid Palmitoleic acid Stearic acid Oleic acid Linoleic Arachidonic acid
(14:0) (16:0) (16:1) (18:0) (18:1) (18:2) (20:4)

Control 2.0 ± 0.05 32.1 ± 0.038 7.2 ± 0.28 7.3 ± 0.04 37.2 ± 1.9 11.9 ± 0.531 2.3 ± 0.075

DMH 1.8 ± 0.02c/z 28.8 ± 0.041c 4.4 ± 0.16c 9.2 ± 0.13c 39.1 ± 2.3 12.9 ± 0.332 3.7 ± 0.13c

DMH + Aspirin 1.6 ± 0.02c/z 29.5 ± 0.027b/z 7.5 ± 0.09z 7.3 ± 0.098z 39.0 ± 1.6 12.5 ± 0.84 2.6 ± 0.05b/z

DMH + Celecoxib 1.6 ± 0.02c/z 32.1 ± 0.08z 8.1 ± 0.24c/z 7.0 ± 0.92z 41.8 ± 1.38b 8.3 ± 0.46c/z 1.1 ± 0.08c/z

DMH + Etoricoxib 1.7 ± 0.013c/z 33.0 ± 0.51c/z 5.70 ± 0.67c/z 8.1 ± 0.51y 37.9 ± 1.46 12.1 ± 0.48 1.5 ± 0.07c/z

The values are mean ± S.D. of 8 animals. Significantly different from control at bp ≤ 0.01, cp ≤ 0.001 and DMH at yp ≤ 0.01, zp ≤ 0.001 by one way ANOVA.

Table II
(a) Effect of different treatments on the biosynthesis of membrane neutral lipid fractions: free fatty acids, cholesterol,
triglycerides, mono- + di-glycerides and cholesteryl ester as measured by 14C-labelled palmitic acid incorporation.

(b) Effect of different treatments on the biosynthesis of membrane phospholipid fractions: sphyngomyelin (S), 
phosphatidylcholine (PC), phosphatidylethanolamine (PE) and phosphatidylinositol (PI) + phosphatidylserine (PS) 

as measured by 14C-labelled palmitic acid incorporation

(a) Biosynthesis of membrane neutral lipids fraction (b) Biosynthesis of membrane phospholipids fraction
(μmole of radioactivity/g tissue wt) (μmole of radioactivity/g tissue wt)

Phosphatidyl-

Cholesterol
Free

Triglycerides
Monoglycerides + Cholesteryl

Sphyngomyelin
Phosphaidyl- Phosphatidyl- inositol +

Fatty Acids Diglycerides Ester choline ethanolamine Phosphatidyl-
serine

Control 46.94 ± 2.412 46.84 ± 1.87 61.286± 3.22 61.48 ± 5.10 10.52 ± 0.53 10.26 ± 0.31 10.53 ± 0.68 23.99 ± 0.33 10.25 ± 0.52
DMH 23.52 ± 1.41c 47.32 ± 2.32 83.91 ± 4.62c 69.81 ± 2.87 10.56 ± 0.94 13.51 ± 1.04c 12.01 ± 0.12c 40.91 ± 1.51c 9.42 ± 0.01
DMH + Aspirin 31.21 ± 1.53c/z 27.14 ± 0.98c/z 70.64 ± 3.99b/z 55.72 ± 2.05a/z 18.42 ± 0.84c/z 9.70 ± 0.52z 9.95 ± 0.27z 13.18 ± 0.72c/z 10.51  ± 0.45x

DMH + Celecoxib 39.61 ± 2.97b/z 22.53 ± 1.15c/z 54.90 ± 4.34z 48.27 ± 3.26c/z 14.89 ± 0.59c/z 9.49 ± 0.97z 9.11 ± 0.29c/z 13.82 ± 1.35c/z 13.21 ± 0.91c/z

DMH + Etoricoxib 51.62 ± 1.76a/z 37.45 ± 3.15c/z 56.44 ± 4.17z 44.02 ± 3.31c/z 16.61 ± 0.68c/z 8.73 ± 0.57z 7.50 ± 0.39c/z 13.39 ± 0.78c/z 13.91 ± 0.77c/z

The values are mean ± S.D. of 8 animals. Significantly different from control at ap ≤ 0.05, bp ≤ 0.01, cp ≤ 0.001 and DMH at xp ≤ 0.05, zp ≤ 0.001 by one way ANOVA.

Table IV
Saturation (wt%) and unsaturation (wt%) calculated
from the quantitative data obtained from the elution

profiles of fatty acid methyl ester derivatives from GLC

Saturation (%) Unsaturation (%)

Control 41.4 ± 0.12 58.6 ± 2.78

DMH 39.8 ± 0.19a 60.1 ± 2.26

DMH + Aspirin 38.4 ± 0.11 61.6 ± 2.58

DMH + Celecoxib 40.7 ± 1.02 59.3 ± 2.51

DMH + Etoricoxib 42.8 ± 10.3a/z 57.2 ± 2.07

The values are mean ± SD of 8 animals. Significantly different from control at
ap ≤ 0.05 and DMH at zp ≤ 0.001 by one way ANOVA.

Table V
Percentage of arachidonic acid (20:4) and palmitic acid
(16:0) present in the lipids extract calculated from the

quantitative data (wt%) obtained from the elution
profiles of fatty acid methyl ester derivatives from GLC

Arachidonic acid Palmitic acid
(20: 4) (16:0)

Control 100 ± 3.47 100 ± 0.12

DMH 160.86 ± 5.65c 89.72 ± 0,12c

DMH + Aspirin 113.04 ± 2.17b/z 98.13 ± 0.08b/z

DMH + Celecoxib 47.83 ± 3.47c/z 100 ± 0.24z

DMH + Etoricoxib 65.22 ± 3.04c/z 102.80 ± 1.58c/z

The values are mean ± SD of 8 animals. Significantly different from control at
bp ≤ 0.01, cp ≤ 0.001 and DMH at zp ≤ 0.001 by one way ANOVA.
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Evaluation of lateral phase separation 
by N-NBD-PE fluorescence quenching

The effects of DMH and DMH + NSAIDs treatment
on the physical state of BBM vesicles, liposomes and
colonocyte membranes on the NBD fluorescence are
shown in the figure 1. Results showed a decrease in %
Q values in all the membrane systems for DMH group
when compared with the control, which was in general
rising in the DMH+NSAIDs. The effect was most
prominent in case of the Etoricoxib group.

Evaluation of membrane phase state

Laurdan exGP and emGP spectra were measured
from 320 to 400 nm and from 440 to 490 nm, respec-
tively, to characterize the lipid phase of three different
membrane bilayer systems, viz, liposomes, BBM and
colonocytes. In order to quantify the slope changes, the
relative values of exGP340 were measured on exGP
spectra (at 340 nm) (fig. 2a) and emGP490 measured on
emGP spectra (at 490 nm) (fig. 2b). The exGP340 value
was found to be decreased in DMH group for all the
membrane systems, while a significant improvement
was observed for the DMH + NSAIDs and in particu -
lar, DMH + Etoricoxib group. ExGP340 is an important
parameter of lipid phase state and membrane polarity
as this value was shown to be directly related to the
increasing cholesterol content of a membrane.24

Fluidity and order parameter assay using DPH

Fluorescence polarization was expressed as the fluo-
rescence anisotropy (r), and as the anisotropy parameter
[(r

o
/r)-1]-1, which are probe dependent phenomena and

reflect the overall motional freedom of the fluorescent

molecule without distinguishing the specific mecha-
nisms affecting its motions. The specific mechanisms
that affect the motion include alteration of the rate of rota-
tion of the probe owing to viscous drag of the environ-
ment, anisotropic rotations, and hindered motions owing
to structural factors. Thus, within certain limitations,
anisotropy and anisotropy parameters are accepted as
proportional to the fluidity. The results were obtained
according to the modified Perrin relationship as given by
Eq. (3): r = r

∞
+ (r

o
-r

∞
)[T

c
/(T

c
+T

f
)] where r

o
is the maximal

limiting anisotropy, taken as 0.365 for DPH, r
∞

is the
limiting hindered anisotropy, T

c
is the correlation time

and T
f
is the mean lifetime of the excited state. It should

be noted, however, that with the present instrument
(Perkin Elmer LS 55), r values were obtained directly
from the instrument and anisotropy parameter calculated
using r

o 
= 0.365. The static component of the membrane

fluidity was assessed by an order parameter (S) according
to Eq. (4).25 S = [(4/3r – 0.1)/r

o
]1/2.

Results of order parameter as calculated from the
observed anisotropy values are given in figure 3a and
show the lowest S value and therefore, increased state of
lipid fluidity in the DMH group while with the NSAID
treatments the situation was reversed with higher S
values and lesser fluidity. Similarly, the fluidity changes
as calculated from the inverse of polarization values (1/P)
show an enhanced state of fluidity in DMH group which
was corrected in the NSAIDs groups (fig. 3b). The lipid
fluidity was observed minimum in DMH + Etoricoxib
group as also shown by maximum ordered state of lipids
(higher S value).

Morphological evaluation of apoptosis 
in colonocytes

Apoptosis in the colonocytes was studied by
assessing the nuclear morphology using DNA

Fig. 1.—Effects of various treat-
ments on the lipid phase separa-
tions as measured in terms of per-
centage of fluorescence quenching
(%Q) using NBD-PE (L-α-Phos-
phatidylethanolamine, Dipalmitoyl,
N-NBD) as the probe in BBM vesi-
cles(a), liposomes (b) and isolated
viable colonocytes (c). The values
are mean ± S.D. of six animals
each. Significantly different from
control at ap ≤ 0.05, bp ≤ 0.01, cp ≤
0.001 and DMH at yp ≤ 0.01, zp ≤
0.001 by one way ANOVA.
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binding dyes acridine orange-ethidium bromide co-
staining as well as by the TUNEL assay in the
paraffin sections of the colonic tissue. Using fluores-

cent DNA binding dyes apoptotic cells were indi-
cated by the appearance of brightly labelled nuclei
(bright orange coloured). Figure 4a-e shows the

Fig. 2.—Effects of different treat-
ments on the relative values of
exGP340 (a) and emGP490(b) as
quantitated from the emGP spectra
of Laurdan in liposomes, BBM vesi-
cles and isolated colonocytes. The
values are mean ± S.D. of six ani-
mals each. Significantly different
from control at ap ≤ 0.05, bp ≤ 0.01, cp
≤ 0.001 and DMH at xp ≤ 0.05, yp ≤
0.01, zp ≤ 0.001 by one way ANOVA.
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Fig. 3.—(a) Effect of different treat-
ments on the membrane order pa-
rameter as measured in the lipo-
somes prepared from the lipids
extracted from colonic mucosa. The
values for order parameter (S) cal-
culated from the anisotropy values
recorded from the fluorescence of
membrane permeable fluorophore,
Diphenylhexatriene (DPH). (b) Ef-
fects of different treatments on the
membrane fluidity (1/P) as mea-
sured from the DPH fluorescence
polarization values (P). The values
are mean ± S.D. of six animals
each. Significantly different from
control at bp ≤ 0.01, cp ≤ 0.001 and
DMH at zp ≤ 0.001 by one way
ANOVA.
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photomicrographs of the appearance of normal and
apoptotic cells as observed in the various groups
using fluorescence microscopy while figure 5a-e
shows the results of TUNEL assay. To quantify the
extent of apoptosis from these studies percentage of
apoptotic colonocytes (as observed using fluores-
cence microscopy) as well as apoptotic nuclei (as
observed under light microscope using TUNEL
assay) were calculated and presented in figure 6.
Results from both the studies showed similar trends.
It was found that only a minimum number of apop-
totic cells were present in the DMH group while an
increased percentage of apoptotic cells observed in
the DMH + NSAIDs groups. Maximum occurrence
of apoptotic cells were recorded in the DMH + Eotri-
coxib group.

Discussion

Cell membrane is an integral part of the alive cell and
plays an essential role in life processes; it makes the cell
an isolated system and determines its specific properties
under a well controlled equilibria comprising of
proteins, phospholipids, neutral lipids and fatty acids.
A cancer transformation results in the appearance of a
new cell line in the organism whose malignant activity
is transmitted from one cell generation to another and is
connected with the changes in the cell membranes.28

Cell proliferation and tumor growth occur due to an
increased rate of de novo synthesis of its constituent
components. Also, cancer transformations occur at the
cost of cell’s immune capacities and changes in
membrane composition would affect growth, interac-

Fig. 4.—Morphological features of
colonocytes from different treat-
ments showing the induction of
apoptosis as visualized by acridine
orange & ethidium bromide co-
staining: (a) Control, (b) DMH, (c)
DMH + aspirin, (d) DMH + cele-
coxib and (e) DMH + etoricoxib.
Arrows indicate apoptotic cells.

Fig. 5.—TUNEL assay for detecting
the apoptotic nuclei (dark brown)
in the colonic segments from differ-
ent treatment groups. (a) Control
section showing the occurrence of
moderate apoptosis, (b) section
from DMH showing the negligible
amount of apoptosis , (c) DMH +
aspirin showing the moderate levels
of apoptotis, (d) DMH + celecoxib
and (e) DMH + etoricoxib showing
the increased presence of apoptotic
cells.
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tion with other cells (immune system), and the function
of proteins and other components in the membrane. 

Alterations in the synthesis, uptake, and membrane
content of cholesterol have been observed in a variety
of experimental tumor models as well as in human
neoplasms.29 Cholesterol content and Chol:PL ratio are
important from malignancy point of view as also indi-
cated by many previous reports.30 In the present study
the decrease in the cholesterol content and its synthesis
was observed in the DMH group which was found to be
associated with the decrease in Chol:PL ratio along
with increased triglyceride (TG) biosynthesis. These
changes were found to be reversed with NSAIDs treat-
ments. It has been found that cancer cell membranes
have low cholesterol content and low Chol: Protein
ratio. Chol:PL ratio is also closely related to the
membrane fluidity. Addition of cholesterol is known to
cause a transition from gel to liquid-crystalline phase
resulting in alteration in the nature and extent of phos-
pholipid-protein interaction and a decrease in ampli-
tude of motion of the chain axes and reduced fluidity of
the system.31 Similarly, TG contents have also been
investigated in previous works to be involved in
colorectal cancer. A study of Mckeown-Eyssen32 has
showed the elevated levels of TG in the serum to be
directly involved with colorectal cancer. An increased
risk of colorectal adenomas was found among men
with the highest level of serum TG in a Japanese
study,33 therefore, an increased synthesis for the TG as
observed in the DMH group seems to be an important
finding. 

Further, increments were also observed in the
biosynthesis of major phospholipids studied i.e., S, PC
and PE (except for PI + PS fractions) in the DMH
group while lower values were observed in NSAID
groups. An increment in biosynthesis of phospholipids
may be required for cell proliferation, especially during
carcinogenesis,34 in particular, PC biosynthesis has
been implicated in the process, while an inhibition of
PC biosynthesis in tumor cell lines has been associated
with an increased event of apoptosis. The increase in
PC values in DMH group therefore, indicates the more
proliferative capability while a decreased synthesis
indicates the inhibition of PC biosynthesis in NSAID
groups which is consistent with the enhanced role of
the NSAIDs in apoptosis. Further, in NSAIDs groups
increased PI was noted. An increased production of PI
was observed to be associated with disruption of
membrane integrity of both mitochondrion and endo-
plasmic reticulum. Agents, such as etoposide, camp-
tothecin, farnesol, and chelerythrine, and ether lipids
which are known inducers of apoptosis have also been
shown to inhibit PC biosynthesis, although the effects
of these agents on PI biosynthesis have not been
described.35

Gangliosides are important membrane constituents
that may influence growth and cell-to-cell interactions
and therefore, play a vital role in the development of
malignancy.36,37 Thus in the present study ganglioside
was assayed in the lipids derived from the colonic
mucosa to look into any possible NSAIDs mediated
regression in colon carcinogenesis. The present results

Fig. 6.—Percent apoptotic
cells. (a) Fluorescence mi-
croscopy using acridine or-
ange- ethidium bromide co-
staining, (b) Light microscopy
of paraffin embedded sections
using TUNEL assay. The val-
ues are mean ± S.D. of four to
six animals. Significantly dif-
ferent from control at ap ≤ 0.05,
bp ≤ 0.01, cp ≤ 0.001 and DMH
at zp ≤ 0.001 by ANOVA.
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showed an elevated level of gangliosides in the colon
of DMH treated animals whereas significant regression
was observed in the coxib treated groups. Previously,
Lu et al.36 have shown that ganglioside contents in
tumor tissues as well as the plasma sialic acid levels to
be significantly increased in experimental tumorigen-
esis. Earlier studies have also demonstrated the alter-
ations in the levels of ganglioside sialic acid to be asso-
ciated with the process of carcinogenesis in various
tissues.36-38

Cancer causation is a process that require a constant
supply of fatty acids from the organism’s metabolic
apparatus and it is well established that lipid composi-
tion of the immune and tumor cell membranes are
influenced by the fatty acid constituents.39 Fatty acids,
for example: palmitoleic 16:1, oleic 18:1, linoleic 18:2,
along with stearic 18:0, palmitic 16:0, myristic 14:0
and arachidonic acid 20:4 are known to potentially
influence these interactions. 

Fatty acids like arachidonic acid influences the
synthesis of eicosanoids (prostaglandins, leukotrienes
and thromboxanes) and in addition to their role in the
regulation of immune and inflammatory responses,
eicosanoids may also be needed to sustain growth of
tumor cells. Palmitic acid on the other hand has been
reported to have a key role in the mitochondrial
membrane potential and cytochrome c release, thereby,
inducing apoptosis in the cells. In view of this, lipids
extracted from the colonic mucosa were analyzed for
fatty acid composition including most importantly AA
and palmitic acid. An increased level of AA was found
in the colonic tissues obtained from the DMH group as
compared with the control or NSAID treated groups.
Previously, Nicholson et al.40 showed consistently high
values of cell membrane AA in an experimental
colorectal tumor tissue. A recent study and earlier clin-
ical reports on the colorectal tissues of human cancer
have also showed an increase in AA.29,41 These studies
contributed to the idea that the increase in AA is a
feature of the rapidly growing cells. On the other hand,
the increased level of palmitate in NSAIDs groups thus
signifies their role as inducers of apoptosis. Induction
of apoptosis by palmitate has also been observed in
other cell types, including cardiomyocytes, hematopoi-
etic cells, pancreatic β-cells, and astrocytes, but for
most of these cell types, the mechanism by which
palmitate induces the cell death remains elusive.42 It has
been proposed that excess palmitate could induce cell
death through increased intracellular concentration of
ceramide, a metabolite exclusively produced from the
saturated FFAs. Alternatively, other workers43 have
suggested that apoptosis induced by palmitate could
occur through the generation of the reactive oxygen
species (ROS). In the present studies, apoptosis was
evidently observed to occur in the NSAID groups as
observed through fluorescent staining of colonocytes
and TUNEL assay. These results were found to be in
agreement to those of Liu et al.,44 Kim et al.45 and Xu et
al.,46 where apoptosis was found to be induced after

NSAIDs administration. These observations taken
together therefore strongly indicate the role of palmi-
tate in preventing the DMH induced carcinogenesis
possibly through apoptosis.

The segregation of membrane lipids in domains,
called lateral phase separation assumes importance due
to their regulatory role in cellular functions such as
membrane sorting and signal transduction.47 Fluores-
cent lipid probes have been proved very useful due to
their ability to monitor lipid molecules by a variety of
physicochemical approaches at increasing spatiotem-
poral resolution. A widely used extrinsic fluorophore
in the studies of membrane is the NBD (7-nitroben-
zenz-2-oxa-1,3-diazol-4-yl) group which is very
weakly fluorescent in water and upon transfer to a
hydrophobic medium, fluoresces brightly in the visible
range and also exhibits a high degree of environmental
sensitivity. Various fluorescent analogues of native
lipids labeled with NBD have been used to study a
variety of biological processes such as cell growth and
proliferation, apoptosis and signal transduction.48

Origi nally, Hoekstra21 presented a method for moni-
toring lipid phase separation by using small amount of
fluorescent phospholipids (NBD labelled) analogues
incorporated into the vesicle bilayer, which become
self quenched during the process of phase separation.
Separation of lipid phase leads to an increase in local
concentrations of the NBD-lipid in the bilayer, and
hence to self quenching of NBD fluorescence. The rate
and extent of NBD self quenching provides the
measure of the rate and extent of phase separation in
membrane bilayers.

The increase in %Q was found to be to a larger extent
in case of DMH + Etoricoxib group, both in compar-
ison to control as well as DMH group. This indicates
that under present experimental conditions the DMH
treatment promotes the gel state of the membrane as
more separations in the lipid phases of the membrane
occurs in the bilayers of BBM vesicles, liposomes and
plasma membranes of the colonic epithelial cells.
Previous studies have demonstrated that the presence
of phase separations in mixed phospholipid/cholesterol
vesicles49 in which, a increase in initial fractional %Q
was found to be associated with increasing cholesterol
concentration. Since, in the present study also, choles-
terol content in the colonic lipids and the BBM vesicles
were found to be decreased more in the DMH group
while it was increased in NSAIDs group, it can be spec-
ulated that the NSAIDs may induce the intrinsic lipid
phase separation by perhaps regulating the cholesterol
concentration in the membrane systems. 

To study the polarity of the lipid interfaces, Laurdan
(6-dodecanoyl-2-dimethylaminonaphthalene) was used,
which is an amphiphilic fluorescent membrane probe
synthesized by Prof G. Weber to study the dipolar
relaxation processes.50 This probe has the advantage of
displaying spectral sensitivity to the phospholipid
phase state. Its steady state excitation and emission
spectra can be resolved into two spectral components
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that correspond to the two phases. The time evolution
of the Laurdan emission spectrum has been measured
to detect the coexistence of different phospholipid
phases in mixed vesicles and to determine the intercon-
version rate between the phases.24 Also, Laurdan exci-
tation spectrum is different in the two phospholipid
phases. Quantitization of the relative amount of gel and
liquid crystalline phases has been described by steady-
state generalized polarization (GP) which is defined as:

GP = (I
g
-I

l
)/(I

g
+I

l
)

Where I
g
and I

l
are the fluorescence intensities at the

maximum emission in phospholipids in the gel and in
the liquid crystalline phase, respectively (excitation GP
or exGP). In addition, the GP value can be obtained
using the fluorescence intensities at the maximum exci-
tation in phospholipids in the gel and in the liquid-crys-
talline phase (emission GP or emGP). The particular
wavelength behavior of the GP value gives information
on the coexistence of different phases and on their inter-
conversion. The GP values are limited between +1 and -
1. The characteristic GP values in the pure gel (ordered)
and in the pure fluid liquid-crystalline (disordered)
membranes have previously been determined.51 Our
result showed lower values of exGP340 for DMH treated
group and increasing values with coxib treatments. The
observed increase in exGP340 values in membranes of
“coxib” groups indicated the presence of more lipids in
gel phase as in the gel phase dipolar relaxation of the
phospholipids is strongly reduced either because of the
absence of water or because the phospholipid tight
packing preventing a rapid relaxation of water mole-
cules.51 Further, Parasassi et al.,24 has shown that the
Laurdan in different phospholipid vesicles has a well
defined value for the gel phase (GP = 0.6) and for the
liquid crystalline phase (GP = -0.2), respectively. In the
present study taking the exGP340 (fig. 3a) and emGP490

(fig. 3b) values into considerations it can be clearly seen
that the control values are closer to the gel phase
whereas for the DMH group values are closer to the
liquid crystalline phase. In the coxib groups (Celecoxib
and Etoricoxib) there is a shift in GP values towards the
gel phase. These trends are better followed in case of the
liposomal vesicles than in the BBM or colonocyte vesi-
cles probably because of more complexities involved in
the nature and composition of the later membranes.23

Further, in the present studies, steady-state fluores-
cence polarization of lipid soluble probe was applied to
assess membrane state of fluidity in terms of rotational
diffusion as assessed by order parameter (using DPH).
The particular usefulness of these methods stems from
the fact that the polarization of the fluorescence of a
molecule depends upon its rate of rotation.52 Hence,
changes in rotation rate due to interactions of the probe
with other species in the environment are readily
observed and quantified. Since the rotation rate depends
on the resistance offered by the microenvironment to the
motion of the probe, fluorescence polarization provides

an estimate of the environmental resistance which is
interpretable as an apparent “microviscosity”. From the
DPH fluorescence measurements of order parameter, it
can be seen that DMH group has lower order parameter
indicating lesser phospholipid packing in the
membrane bilayer. NSAIDs on the other hand have
resulted in increasing the membrane lipid order and
therefore, are responsible for creating more of the
membrane into gel phase as also found with the
Laurdan studies.

In the biological membranes phospholipids have a
complex composition, including differences in length
and unsaturation of their acyl chain residues and in the
type of polar heads. Gel phase is assumed to be “less
polar” with respect to the liquid crystalline phase24 and
therefore, provides a good basis for the observed
induction in lipid phase separations (as evident from
the NBD-PE studies) in the NSAID groups. The
converging effects of these changes in the membrane
physical state was observed more evidently in terms of
fluidity (fig. 4b), which was found to be more in DMH
group (also indicated by less phase separations or high
polarity, and liquid crystalline phase state) and lesser
for NSAID groups (as also indicated by higher phase
separations or low polarity, and more of the gel phase).
In addition, cholesterol and cholesterol: PL ratio is an
important chemical index of membrane fluidity. The
decrease in the chol: PL ratio as observed in the DMH
group correlates with an increase in local polarity,
fluidity and molecular disordering (as seen in terms of
lesser phase separation and lower order parameter).
From these results, it seems that DMH induces signifi-
cant alterations at the membrane structural level by
modulating its composition and alters its physical
dynamics so as to make the conditions more favorable
for the process of carcinogenesis, whereas, NSAIDs
may cause their membrane modulating effects by
affecting the lipid phase separations and thereby
causing the decrease in membrane polarity. 

The concomitant increase in the number of apoptotic
cells in NSAIDs treated groups in comparison to DMH
group substantiates the anti-proliferative effects of
NSAIDs. Indeed, in our previous study, within the
colonic cell membranes NSAIDs have been found to
affect many membrane associated processes (such as
sodium proton exchange activity, intracellular pH,
calcium homeostasis, mitochondrial dysfunction) and
also responsible for the inhibition of membrane associ-
ated enzymes like cyclooxygenase, thereby, creating
the microenvironment favorable for the inhibition of
cellular progression of the colon cancer.10 The inhibi-
tion of COX was believed to be the sole explanation for
the chemopreventive actions of NSAIDs. However, it
is now believed that there should be additional mecha-
nisms to explain the overall chemopreventive pharma-
cological behavior of NSAIDs. Since membrane
dynamics are responsible for the functioning of
membrane bound enzymes and permeability of the ions,
the present study provides a possible explanation for the
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ability of NSAIDs to influence these biophysical para-
meters contributing towards the induction of apoptosis
during colon carcinogenesis. Results presented in this
study can be higly relevant in providing some insight
into the usefulness of NSAIDs as a potential chemopre-
ventive agents.
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REPERCUSIÓN DE DOS COMIDAS 
HIPOCALÓRICAS CON Y SIN PAN SOBRE LA

SENSACIÓN DE HAMBRE, SACIEDAD 
Y CANTIDAD DE COMIDA CONSUMIDA 

Resumen

Objetivos: Analizar las diferencias en la sensación de
hambre y saciedad en un grupo de mujeres con sobre-
peso/obesidad en tratamiento tras el consumo de una
comida prueba con o sin pan.

Pacientes y métodos: El estudio incluyó a 122 mujeres
con IMC ≥ 25 < 40 kg/m2 que fueron randomizadas asig-
nándolas a consumir una de las siguientes comidas
prueba: comida NO PAN (2,40 MJ —575 kcal—, 46%
hidratos de carbono, 26% proteínas, 28% grasas; que
incluía arroz o pasta) y comida PAN (2,39 MJ —571
kcal—, con igual distribución calórica y los mismos
alimentos pero con pan en lugar de arroz o pasta). Se
empleó una escala analógica visual (Visual Analogue
Scale: VAS) de 5 preguntas que debía completarse en
diferentes tiempos 1) antes: -1 min; 2) inicio: 0 min; 3)
después: 60 min y 4) después: 90 min después de la
comida prueba. El test se realizó al inicio del tratamiento
y después de 16 semanas de seguir una dieta hipocalórica
(con o sin pan), educación nutricional y promoción de
actividad física.

Resultados: Completaron el estudio 104 mujeres, edad
media 48,4 ± 9 años e IMC basal 29,8 ± 3,5 kg/m2. Al inicio
del estudio no existieron diferencias significativas en
ninguno de los parámetros valorados por la VAS entre
grupos. Al repetir el test tras la intervención el grupo
comida PAN obtuvo una puntuación mayor en la
pregunta 3 (referida a la sensación de saciedad) que fue
significativa en los tiempos 3 (7 vs 5 p < 0,05) y 4 (8 vs 4 p <
0,01). 

Conclusiones: La inclusión del pan en una comida
hipocalórica podría favorecer una mayor sensación de
saciedad tras la comida. Estos resultados entran en
contradicción con la recomendación de excluir el pan en
un plan de alimentación orientado a la pérdida de peso.

(Nutr Hosp. 2011;26:1155-1160)
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Abstract

Background: The aim was to compare the differences
in feelings of hunger and satiety in a group of over-
weight/obese women after eating a test meal with or
without bread. 

Patients and methods: The study included 122 women
(BMI ≥ 25 < 40 kg/m2) who were randomly assigned to
consume one of the following test meals: NO BREAD
meal (2.40 MJ, 46% carbohydrates, 26% protein, 28%
fat; which included rice or pasta) and BREAD meal (2.39
MJ, with equal caloric distribution and the same foods
except with bread instead of rice or pasta). A visual
analogue scale (VAS) was used, with 5 questions to be
answered at different times: 1) just before eating, 2) just
after eating and exactly 3) 60 and 4) 90 minutes after
eating the test meal. The test was performed at the start
and after 16 weeks of following a lifestyle modification
program based on a low-calorie diet (with or without
bread). 

Results: 104 women completed the study (48.4 ± 9.0
years) with a baseline BMI of 29.8 ± 3.5 kg/m2. At the start
of the study there were no significant differences in any of
the VAS parameters measured between the groups. After
16 weeks, BREAD group obtained higher scores in ques-
tion 3 (referring to the sensation of satiety) that were
significant at time 3 (7 versus 5; p < 0.05) and time 4 (8
versus 4; p < 0.01). 

Conclusions: The inclusion of bread in a low-calorie
meal may result in a greater sensation of satiety after
eating. These results contradict the recommendation to
exclude bread from a food plan aimed at weight loss.
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Abbreviations

VAS: Visual Analogue Scale.
GI: Glycemic index.
BMI: Body Mass Index.
WC: Waist circumference.

Introduction

Obesity is one of the major public health problems of
the 21st century, affecting more than a thousand
million adults worldwide.1 Its prevalence has tripled in
many European countries since 1980 and the number
of those affected continues to rise. In Europe, the
prevalence varies between countries, reaching higher
values in eastern and central Europe, from 5% up to
23% in males and from 7% to 36% in women.
Currently, obesity is responsible for around 8% of
healthcare costs and 10-13% of deaths in various parts
of Europe.1,2,3

In Spain, a study performed by the Spanish Society
for the Study of Obesity (SEEDO: “by its spanish
initials”) in 20004 noted that obesity affected 14.5% of
the adult population and 38.5% were overweight.
According to the results of the DORICA study, the
prevalence of obesity was estimated at 15.5% with a
higher prevalence among women (17.5%) than men
(13.2%).5

For a long time, the increase in bread consumption
worldwide has been almost parallel to the growth in
world population. However, since the 1960s, there has
been a notable and progressive decrease in the
consumption of bread worldwide, especially in Spain,
placing bread at the tail end of food consumed in
Europe.6 People wishing or needing to lose weight are
among the lowest consumers of bread. This is because
one of the most common mistakes and myths about
nutrition is that bread should be limited in diets
designed to control weight. Specifically, carbohydrates
and foods that contain them are often considered
“dangerous” and “caloric” and are often included in the
list of forbidden and/or restricted foods by those trying
to lose weight. Among these foods, one of the most
feared tends to be bread, a food that is negatively rated
below that of even sweets and fat, and is also consi-
dered by academics as being more dangerous than
pastries, sausages, alcohol and fried foods.7,8

There is much controversy regarding the effect of
bread on satiety.9,10,11,12 The controversy is based on the
association between its effect on satiety and its
glycemic index (GI). According to various studies,
foods with high glycaemic indexes cause a rapid
decline in blood glucose levels, causing the sensation
of hunger to appear much sooner and are accompanied
by a greater hyperinsulinaemic response.13 However,
the satiety mechanism is very complex and other
factors should be taken into account such as the time
food spends in the stomach, digestibility, volume,

degree of cooking, and consistency, just to name a few. 
It is also important to note that a food's GI may vary

depending on the milling of the grain, the most promi-
nent type of starch (amylase or amylopectin), fibre
content and the presence of other nutrients.14 In the case
of bread, the glycaemic index varies according to the
variety in question (French baguette: 95; gluten-free
wheat bread: 90; white flour bread: 90; rye flour bread:
65; rye bread: 50 and oat bread: 47)15 and the manner in
which it is prepared.16 This food is rarely consumed in
isolation and is often accompanied by other foods,
which may also determine its final glycaemic response
along with other factors.13

In this study, we wanted to evaluate the evolution of
the sensation of hunger, satiety, the desire to eat, well-
being from eating and amount of food consumed after
eating two standard low-calorie meals with bread
versus other sources of carbohydrates. We studied
these conditions in a group of overweight/obese
patients both before and after weight loss treatment.
This trial was registered at clinical trials.gov as
NCT01223989.

Patients and methods

This was a controlled, prospective, randomised
clinical trial in which 122 women older than 18 years
and with a BMI greater than 25 and less than 39.9
kg/m2 were randomly placed into 2 groups: an inter-
vention group (BREAD) and a control group (NO
BREAD). Both groups received a diet that was low-
calorie (with or without bread) (6.27 MJ —1,500
kcal—), balanced (with a distribution of 55% carbohy-
drates, 21% proteins and 24% fat of the total caloric
value) and based on the consumption of food groups
recommended by the Spanish Society of Community
Nutrition (SENC, by its Spanish initials)17 adapted for
weight loss. The women also received nutrition educa-
tion and physical activity guidelines, and monitoring
continued monthly for 16 weeks.

Subjects were randomly assigned to consume one of
the following test meals: NO BREAD meal (2.40 MJ
—575 kcal—, 46% carbohydrates, 26% protein, 28%
fat; which included grilled chicken, steamed vegeta-
bles with oil, rice or pasta and fruit) and BREAD meal
(2.39 MJ —571 kcal—, with equal caloric distribution
and the same foods except with bread instead of rice or
pasta). This method aimed to eliminate the variable
effect on satiety produced by other components of the
diet or the food preparation methods. The test was
carried out at home, and as a prerequisite the partici-
pants had to fast for at least 4 hours before the start to
eat. Participants could have 500 ml of water along with
the meal throughout the entire meal. 

A visual analogue scale (VAS) was used to compare
the evolution of the sensation of hunger, satiety, the
desire to eat, well-being from eating and the amount of
food consumed after the test meal assigned.18,19 VAS is
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composed of 5 questions: 1) how satiety do you feel?;
2) how hunger do you feel?; 3) how strong is your
desire to eat?; 4) how pleasure from eating do you
feel?; 5) How much food do you think you could eat?.
Participants were asked to mark a point on a scale from
0 to 10 cm corresponding to the intensity of the sensa-
tion for each of the measured parameters (0 meant “not
at all” and 10 meant “very much.”). Quantification of
the sensations perceived by each person was done by
measuring the distance between 0 and the point
marked. The questions were answered at different
times: 1) just before eating, 2) just after eating and
exactly 3) 60 and 4) 90 minutes after eating a test meal. 

The test was performed at the start of the low-calorie
diet and was repeated at 16 weeks to assess any
changes to the results after 16 weeks of monitoring.

With these data, we calculated the median score for
each question and for each group (with or without
bread) assessing the behaviour of the curves that repre-
sented each question on satiety, hunger, desire to eat,
pleasure from eating and amount of food able to eat at
each of the four times (before: -1 min; start: 0 min; after
60 min and after 90 min). 

The study was approved by the Ethics Committee of
La Paz University Hospital and conforms to the ethical
standards of the Declaration of Helsinki. Written
informed consent was obtained from all patients.

Statistical analysis of the data was performed by the
Department of Biostatistics at La Paz University
Hospital using the SPSS 9.0 (SPSS Inc Chicago, IL,

USA) programme. The scale scores are presented as
median and interquartile range (IQR: 25-75 percentile)
due to being a short-range variable. The quantitative
data between two groups are compared using the
Student's t test and the U-Mann Whitney test, depen-
ding on the data distribution. Values of p < 0.05 were
considered significant for all statistical tests.

Results

The total number of women who completed the
study and for whom results were submitted was 104.
The mean age was 48.4 ± 9.0 years with a mean base-
line BMI of 29.8 ± 3.5 kg/m2 of which 56 belonged to
the treatment group with BREAD and 48 belonged to
the NO BREAD control group. After 16 weeks, both
groups had significantly reduced their body weight,
body fat, waist circumference and visceral fat and
maintained their muscle mass (table I). There were no
significant differences in the evolution of anthropome-
tric markers between the groups.

The results for each question, group and time are
shown in table II. In the first visit (pre-intervention
baseline data), there were no significant differences
between the group assigned to the BREAD meal and
the group assigned to the NO BREAD meal in any of
the VAS parameters at any of the given time points.

In the last visit, after repeating the test, there were
differences in question 3 ("How satiated do you feel

Table I
Changes in the main anthropometric variables at baseline and the end of the intervention by group

(mean values and standard deviations)

Baseline Final (after 16 weeks) Difference

Mean SD Mean SD Mean SD

Weight (kg)
Bread 76.2 10.2 71.9* 11.0 -4.0 2.0
No bread 78.1 10.8 74.1* 10.3 -4.3 2.1

BMI (kg/m2)
Bread 29.9 3.4 28.2* 3.7 -1.5 0.7
No bread 29.8 3.7 28.3* 3.5 -1.7 0.7

WC (cm)
Bread 96.2 9.4 89.8** 9.0 -5.6 1.7
No bread 96.2 9.4 92.0** 8.8 -4.9 1.8

Body water (%)
Bread 42.6 3.2 44.5*** 3.3 1.5 0.6
No bread 42.8 3.0 44.3** 3.3 1.9 0.7

Body fat (%)
Bread 39.0 4.3 36.5** 5.5 -2.1 0.9
No bread 39.3 4.7 37.3** 5.3 -2.5 1.0

Muscle mass (kg)
Bread 43.8 3.6 42.9 3.6 -0.7 0.7
No bread 44.3 4.0 43.0 5.7 -0.9 0.8

WC, waist circumference. Mean values were significantly different from baseline assessment: *p < 0.05; **p < 0.01; ***p < 0.001.

34. Impact:01. Interacción  03/08/11  14:34  Página 1157



1158 V. Loria Kohen et al.Nutr Hosp. 2011;26(5):1155-1160

right now?"), which were at the limit of significance at
time 2 (p = 0.052) and were significant at time 3 (p <
0.05) and at time 4 (p < 0.01). This means that the
group that ate the menu with bread felt a greater sense
of satiety immediately after eating and at 60 and 90
minutes after eating (fig. 1).

Discussion

The sensation of satiety felt by overweight or obese
patients after eating a balanced low-calorie meal is not

related to the presence of bread in the diet. There were no
differences in the quantification of this sensation as
measured by the VAS scale when the supply of carbohy-
drates came from bread or a different source (for
example, rice and pasta) at the start of the study. This
sensation was greater in the group that included bread
after repeating the test at the end of the intervention. 

Similar results were obtained in the study by
Wolever et al. (2009) that measured the glycaemic
response and the response on satiety following admi-
nistration of white bread containing 25 or 50 g of
carbohydrates. Although the glycaemic levels were
observed to be higher for the portion with greater
carbohydrate content, the effect on satiety was the
same 2 hours after intake.20 This was not observed in
the study by Jiménez Cruz et al. (2005), which investi-
gated 4 breakfasts and found that the one containing
white bread produced less satiety and greater caloric
intake in the following meal. However, this study was
conducted with an excessively small number of partici-
pants (8 women) and the breakfasts contained different
levels of calories, macronutrients and fibre, which
brings their methodology into serious question.10

Another study by the same team using patients with
diabetes controlled the meals provided but only 10
volunteers participated.9

In the Arumugam et al. (2008) study, the results
showed a greater sensation of hunger with greater GI,
however, the test was conducted after identical meals
with a drink added at breakfast time or with the meal
divided into portions.21 The Warren et al study also

Table II
Changes in the Visual Analogue Scale test scores at baseline and the end of the intevention by group

(median and interquartile range)

Baseline Final (after 16 weeks)

T1 T2 T3 T4 T1 T2 T3 T4

Q1
No bread 8 (6-9.5) 1 (0-1) 2 (0-4) 3 (0-5) 7 (5-9) 1 (0-3) 2 (0-3) 3 (1-5)
Bread 7 (5-8.5) 1 (0-3) 2 (1-4.5) 2 (1-4) 7.5 (5-9) 1 (0-4) 2 (1-4) 3 (1-5)

Q2
No bread 8 (6-9.5) 0 (0-2) 2 (0-3.75) 3 (0-0.5) 7 (5-9) 1 (0-3) 1 (0-2) 2 (1-4)
Bread 7 (5-9) 1 (0-2.5) 2 (1-4) 2 (1-4) 7.5 (5-8.75) 1 (0-3.75) 2 (1-3.75) 2.5 (1-4.75)

Q3
No bread 3 (1-6) 8 (5.5-10) 7 (4.25-9) 7 (3-9) 3 (0-6) 7 (2-10) 5 (2-9)* 4 (3-8)**
Bread 2.5 (0-5) 8 (6-9.75) 7 (3.5-9) 6 (3.8) 4 (1.6) 8 (7-9.75) 7 (5-9) 8 (5-9)

Q4
No bread 8 (6-10) 1 (0-3) 1 (0-3.75) 3 (0-6) 7 (6-9) 1 (0-2) 1 (0-3) 2 (1-3)
Bread 8 (6-9) 2 (0-3) 2 (0.5-5) 2 (0-9) 7 (5.25-8) 1 (0-3) 2 (1-3.75) 2 (1-4.75)

Q5
No bread 9 (6-10) 1 (0-3.5) 2 (0-4) 3 (0-6) 8 (6-9) 1 (0-2) 1 (0-3) 3 (1-5)
Bread 8 (6-10) 1 (0-3) 2 (0-5) 3 (1-5) 8 (6-9) 1 (0-2.75) 2 (1-5) 2 (1-5)

Q1, how satiety do you feel?; Q2, how hunger do you feel?; Q3, how strong is your desire to eat?; Q4, how pleasure from eating do you feel?; Q5, how much food do you
think yo could eat; T1, just before eating a test meal; T2, just after eating; T3, 60 min. after eating; T4, 90 min. after eating.
Mean values were significantly different from those of Bread group: *p < 0.05; **p < 0.01.
For details of VAS score, see subjects and method.

Fig. 1.—Evolution of the sensation of satiety 90 minutes after a
low-calorie meal with or without bread, at the end of treatment.
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showed greater hunger with greater GI, since after
breakfasts with varying GI there was a greater intake of
food at the following meal when the GI was greater.
However, the authors recognised the study's limitation
in not controlling different proportions of macronu-
trients and fibre in each of the breakfasts.11

A study by Flint et al. (2004) showed that the GI of a
mixed meal calculated theoretically using a table does
not predict the actual measured GI, and further showed
that carbohydrates do not play an important role in
determining the GI of a mixed meal.22 Another study
found that after eating a breakfast that included bread,
biscuits, cereals and oatmeal the insulin response was
associated with postprandial satiety but not with the
glycaemic response.23

The Aston et al. (2008) study investigated whether a
diet with low GI affected appetite, dietary intake,
weight and body composition in overweight and obese
subjects. The study added foods rich in carbohydrates
with low or high GI (bread, breakfast cereals, rice and
pasta or potatoes) to their diets for 12 weeks while
attempting to maintain the composition in terms of
macronutrients, fibre and energy density. Their energy
intake was assessed using a subjective hunger-satiety
scale, which did not find any significant differences
between both groups. This would show that there is no
clear evidence of the positive effects of a low GI diet on
satiety and energy intake.24 Alfenas et al. (2005)
obtained the same results in a previous study using a
similar design.25

A recent review of studies for and against the
influence of the GI on appetite, satiety and body
composition concluded that most studies that find a
positive effect of the GI have a large number of metho-
dological limitations, and that those that are well
designed do not find clear benefits of the GI on those
parameters. Therefore, GI would have limited applica-
tion in clinical practice as a measure for improving
satiety and reducing appetite.26

The differences observed between the results of the
test performed at the start and the test performed after
16 weeks of intervention may be related to various
factors. The first time they performed the test, the
patients had just started the treatment in the assigned
groups (BREAD/NO BREAD). The second time they
performed the same test was between weeks 12 and 16,
and during that time they followed the guidelines
assigned to each group and therefore during that time
the adaptation of those guidelines (with or without
bread in their diet) may have been modified and
reflected at the time of the test. In addition, when they
completed the test the second time, both groups had
undergone a change in weight and body composition,
which is another factor that influences hunger and
satiety, while at the start of the study their bodies were
in a state of caloric balance. Throughout the interven-
tion the group assigned bread was advised to choose
whole wheat bread and the greater supply of fibre
provided by this type of bread may have contributed to

the greater satiety observed in this group. Finally,
another factor that may have influenced the results was
a better understanding of the test at the end of the inter-
vention, since it was repeated.

One of the strengths of our study was to evaluate the
effect of bread on satiety; in general most studies have
had very few participants or have studied the effect using
a glucose or insulin test or curve immediately after a
meal or a long time afterwards (test are carried out after
months of establishing a dietary guideline). In this case,
both times were included because a meal was assessed at
the start of the intervention, but when the test was repe-
ated the patients had been following the guidelines of
their assigned groups for between 12 and 16 weeks. A
limitation of the study was that participants prepared
their standard meals at home without proper supervision.
Nevertheless, they were given very clear guidelines
about the foods, their preparation methods, drinking,
etc., in order to reduce the differences between the
prepared meals as much as possible.

Conclusions

The effect on satiety assessed after eating a low-
calorie meal was no different if the supply of carbohy-
drates came from bread or any other source (for
example, rice and pasta) at the start of the study and
was even greater with bread after repeating the test at
the end of the intervention. Therefore, the bread inclu-
sion in a meal may result in increased sensation of
satiety after eating and could help in the management
of weight control.

These results contradict the recommendation to
exclude foods such as bread from a food plan aimed at
weight loss.
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PERFORMANCE OF NUTRITIONAL EDUCATION
PROGRAMMES TO PREVENT OBESITY IN 

CHILDREN THROUGH A PILOT STUDY IN SORIA

Abstract

Background: Spain has one of the highest rates of
childhood obesity in Europe. The Spanish authorities of
health have launched some strategies, which among
others, includes activities to develop healthier dietary
habits in children. 

Objective: The aim of the present study has been to
assess the effectiveness of the nutritional education pro-
grammes undertaken to prevent obesity in children
through a pilot study in Soria. This has been evaluated
through the comparative study of adherence to the Medi-
terranean Diet and anthropometric parameters between
two samples of same age schoolchildren at an interval of
10 years. 

Subjects and methods: Adherence to the Mediterra-
nean diet and BMI was evaluated in two occasional sam-
ples of pupils aged between 6 and 9 years, who were atten-
ded to 5 public Schools in Soria, during two academic
years 1998/ 99 (n = 119) and 2008/09 (n = 231). Adherence
to the Mediterranean diet was evaluated by the KidMed
index.

Results: There were no differences in KidMed score
between sexes within the same sample. However, there
were a significant differences (p < 0.0001) in total KidMed
socore between the 2008/09 and 1998/99 schoolchildren.
The mean BMIs were similar for the boys and girls of the
same course, while it was significantly lower (p < 0.05) in
2008/09 school children. The Kidmed score was negati-
vely associated with BMI (r= -0.133, p < 0.05). 

Conclusions: The proportion of childhood that showed
an upper-middle degree of adherence to the Mediterra-
nean diet patterns was higher among 2008-09 pupils.
These results suggests that activities coordinated from
different agencies in Spain, may be a useful tool for pro-
motion of healthy eating habits in children.

(Nutr Hosp. 2011;26:1161-1167)
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Resumen

Introducción: España tiene una de las mayores tasas de
obesidad infantil de Europa, por ello las autoridades sani-
tarias han puesto en marcha actividades para desarrollar
hábitos de alimentación saludables entre los escolares.

Objetivo: Evaluar la utilidad de los programas de edu-
cación nutricional para prevenir la obesidad infantil a
través de un estudio piloto en Soria, comparando la adhe-
sión a los patrones de la Dieta Mediterránea y los paráme-
tros antropométricos entre dos muestras de escolares de
la misma edad, en un intervalo de 10 años.

Sujetos y métodos: Se ha valorado la adhesión a la Dieta
Mediterránea, mediante el test KidMed y el IMC en dos
muestras de escolares de entre 6 y 9 años que acudían al
comedor escolar en 5 Colegios Públicos de Soria, durante
los cursos escolares 1998/99 (n = 119) y 2008/09 (n = 231).

Resultados: En el índice KidMed no se han encontrado
diferencias entre sexos dentro de la misma muestra, pero
se ha observado una mejora significativa entre los niños
escolarizados en 2008/09 respecto a los encuestados en
1998/99 (p < 0,0001). Los valores del IMC son similares
entre niños y niñas del mismo curso, aunque el valor
medio es significativamente inferior en los escolarizados
en 2008/09 (p < 0,05). El análisis de correlación muestra
una asociación negativa entre el índice KidMed y el IMC
(r = -0,133, p < 0,05) de todos los encuestados.

Conclusiones: La proporción de escolares que presen-
taba una adhesión media-alta a los patrones de de la Dieta
Mediterránea fue superior entre los encuestados en
2008/09 lo que sugiere que las actividades coordinadas
por las distintas administraciones sanitarias son una
herramienta útil para promocionar buenos hábitos ali-
mentarios entre los escolares.

(Nutr Hosp. 2011;26:1161-1167)
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Abreviaturas

DM: Dieta Mediterránea.
FAO: Food and Agriculture Organization.
IMC: Índice de Masa corporal.
KidMed: Índice de Calidad de la dieta Mediterránea.
NAOS: Estrategia para la Nutrición, Actividad

Física y Prevención de la Obesidad.
OMS: Organización Mundial de la Salud.
PERSEO: Programa piloto escolar de referencia

para la salud y el ejercicio, contra la obesidad.
UNESCO: Organización de las Naciones Unidas

para la Educación, la Ciencia y la Cultura.

Introducción

En el mundo occidental existe una creciente preo-
cupación en todos los ámbitos de la sociedad con res-
pecto al alarmante aumento de la obesidad infantil.
Las cifras de los distintos países de la Comunidad
Europea muestran una tendencia preocupante1-3. De
forma paralela ha aumentado el número de complica-
ciones y procesos comórbidos relacionados con la
obesidad4, como la diabetes tipo 2, tanto en adultos
como en la infancia5.

Desde el año 2000 se han intensificado por parte de
los organismos internacionales, como la Organiza-
ción Mundial de la Salud (OMS) y la Food and Agri-
culture Organization (FAO)6-10, nacionales11,12 y pro-
vinciales13-16, programas para la promoción de una
alimentación saludable y la práctica de ejercicio
físico en la edad escolar. El abandono progresivo del
conocido como estilo de vida mediterráneo en el
mundo occidental, contrastado en los últimos estu-
dios llevados a cabo a nivel nacional17-19 y europeo20-22,
ha puesto de manifiesto la necesidad de promocionar
los hábitos propios de la Dieta Mediterránea (DM)
entre nuestros escolares23,24.

La alimentación que siguen en general los niños y
jóvenes ha hecho adoptar diferentes iniciativas para
tratar la obesidad como un grave problema. Cual-
quier acción encaminada a cumplir este propósito
pasa por sensibilizar tanto a los niños como a los
implicados en su educación alimentaria (familia y
profesorado) del impacto que genera en la salud. El
éxito de la Estrategia para la Nutrición, Actividad
Física y Prevención de la Obesidad (NAOS)11, es
haber logrado unos niveles de sensibilización y con-
cienciación de muy diversos sectores de la sociedad
en un período relativamente corto. En España bajo
las directrices de la estrategia NAOS desde el curso
escolar 2006/07 se está desarrollando el Programa
piloto escolar de referencia para la salud y el ejerci-
cio, contra la obesidad (PERSEO)12, los participantes
son niños de 6-10 años de seis comunidades autóno-
mas (Galicia, Castilla y León, Extremadura, Murcia,
Andalucía y Canarias) y de las ciudades autónomas
de Ceuta y Melilla, regiones que registran la mayor

tasa de obesidad infantil en nuestro país. Las actua-
ciones se dirigen a los alumnos y sus familias, ade-
más del personal escolar y sanitario.

El estado español ha participado en la promoción
de este patrón alimentario a través de instituciones
como el Senado, que decidió emitir el Informe de la
Ponencia sobre la Difusión de la DM aprobado por el
Pleno del Senado el 22 de Noviembre de 200225. Así
mismo, recientemente ha sido aprobada por la Orga-
nización de las Naciones Unidas para la Educación,
la Ciencia y la Cultura (UNESCO)26 la propuesta del
Gobierno de España de la candidatura de la DM para
su inclusión en la lista del Patrimonio Cultural Inma-
terial de la Humanidad, remarcando el hecho de que
esta alimentación comporta beneficios importantes
para la salud y en consecuencia contribuye a mejorar
la calidad de vida de las personas. Soria ha tenido un
papel protagonista al ser la primera ciudad española
que respaldó esta candidatura el 30 de Octubre de
200827. Esta iniciativa ha tenido continuidad con la
firma el 13 de abril de 2010 de la declaración de
Chefchaquen (Marruecos) en la que cuatro ciudades,
siguiendo el protocolo ya iniciado por Soria, son las
comunidades fundacionales ante la UNESCO de la
DM. Las cuatro ciudades son: Koron (Grecia),
Cilento (Italia), Chefchaquen (Marruecos), además
de la ciudad de Soria.

En la Comunidad de Castilla y León se están lle-
vando a cabo distintas iniciativas, todas ellas con muy
buena acogida, una de estas es la edición de las guías
alimentarias13 para los comedores escolares, se trata
de una publicación donde la Comunidad asume el
compromiso de que es la escuela y en concreto los
comedores escolares uno de los lugares de aprendi-
zaje de hábitos de vida saludable. Esta publicación
tiene como objetivo proponer menús saludables para
todos los escolares de Castilla y León. Otra actividad
desarrollada son los desayunos saludables14 puesta en
práctica en colegios y que goza de gran popularidad,
con estas iniciativas se remarcan los beneficios que
aporta la DM para los escolares. Esta actividad cuenta
con la participación de padres, alumnos, profesores,
así como el asesoramiento de personal sanitario y res-
tauradores. También se está desarrollando un plan
que tiene como objetivo principal incentivar el con-
sumo de fruta y verdura y crear hábitos alimenticios
saludables dando a conocer las cualidades de dichos
productos entre los escolares, este proyecto recibe el
nombre de Plan de Consumo de Fruta en las Escue-
las15 y su puesta en práctica se ha realizado mediante
talleres en escuelas seleccionadas.

El objetivo de este estudio es observar la eficacia de
los programas institucionales puestos en marcha para
combatir la obesidad infantil, mediante la determina-
ción del índice de Calidad de la dieta Mediterránea
(KidMed) e Índice de Masa Corporal (IMC), entre los
escolares de 6 a 9 años que acudían a comedores esco-
lares en la capital de Soria en los cursos 1998/99 y
2008/09.

1162 L. Pérez Gallardo y cols.Nutr Hosp. 2011;26(5):1161-1167
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Sujetos y métodos

En este trabajo se ha valorado y comparado la adhe-
sión a la DM en dos muestras accidentales de niños de
entre 6 y 9 años, una durante el curso 1998/99 y otra
durante el curso 2008/09. Ambas correspondían a esco-
lares de 5 Colegios Públicos de la capital de Soria:
Pedrizas, Doce Linajes, Numancia, La Arboleda y
Fuente del Rey, que acudían al comedor escolar. Cum-
plían con esta condición, en el curso 1998/99 n = 119
(54 niños y 65 niñas) y en el curso 2008/09 n = 231
(137 niños y 94 niñas). Entre los dos grupos de niños
participantes no existía diferencia significativa en
cuanto a la media de edad (p = 0,352) siendo de 7,4 ±
1,1 años la del grupo encuestado en 1998/99 y de 7,3 ±
0,9 años en el de 2008/09. 

Para valorar la adhesión a la DM se utilizó el test
KidMed desarrollado por Serra-Majem28. Este test con-
siste en un cuestionario de 16 preguntas a las que se
debe responder de forma afirmativa o negativa. Las
cuestiones con una connotación positiva en relación a

los principios de la DM (n = 12) se valoran positiva-
mente mientras que las que se asocian con aspectos ale-
jados de los principios de la DM tienen un valor nega-
tivo. Lo que permite obtener valores del índice
KidMed entre 0 y 12. De acuerdo con los autores, un
índice ≤ 3 refleja una baja calidad, entre 4 y 7 una cali-
dad media y ≥ 8 una calidad alta de la dieta en relación
a los patrones de la DM, respectivamente. 

Como hasta 2004 no se dio a conocer el test KidMed,
las respuestas a los cuestionarios correspondientes a
los escolares del curso 1998/99, se obtuvieron a partir
de encuestas de consumo de alimentos durante 7 días
realizadas durante ese año académico29,30. Los profeso-
res de los niños encuestados durante el curso 2008/09
fueron invitados a una charla informativa en la que se
les explico el objetivo del trabajo y fueron los respon-
sables de citar a los niños para cumplimentar las 16 pre-
guntas del test que se realizó bajo la supervisión de los
autores de este trabajo.

Los profesores de Educación física de los respecti-
vos centros escolares estimaron el peso y talla de los

Tabla I
Comparación de las respuestas al cuestionario e índice KidMed entre los escolares encuestados en 1998-99 (n = 119)

y 2008-09 (n = 231), por sexos y total

1998-99 2008-09

Niños Niñas Total Niños Niñas Total
% (n) % (n) % (n) % (n) % (n) % (n)

Toma 1 fruta o zumo todos los días 50 (27) 49,2 (32) 49,5 (59) 92,6 (127) 84,2 (79) 89,1 (206)

Toma 2ª fruta todos los días 14,8 (8) 16,9 (11) 15,9 (19) 48,5 (66) 52,6 (49) 49,7 (115)

Toma verduras frescas 1 vez/día 7,4 (4) 7,6 (5) 7,5 (9) 68,3 (94) 78,9 (74) 72,7 (168)

Toma verduras frescas/cocidas >1 al día 0 (0) 0 (0) 0 (0) 32,3 (44)a 15,7 (15) 25,5 (59)

Toma pescado 2/3 veces/semana 88,8 (48) 96,9 (63) 93,2 (111) 91,9 (126) 89,4 (84) 90,9 (210)

Acude a “fast food” > 1 vez/semana 0 (0) 0 (0) 0 (0) 33,0 (45)a 68,4 (64) 47,2 (109)

Toma legumbres > 1 vez/semana 24,0 (13) 21,5 (14) 22,6 (27) 91,1 (125) 94,7 (89) 92,6 (214)

Toma pasta ó arroz 5 ó + veces/semana 98,1 (53)a 64,6 (42) 79,8 (95) 93,3 (50) 94,7 (89) 60,1 (139)

Desayuna cereales o derivados (pan) 33,3 (18) 49,2 (32) 42,0 (50) 68,3 (94)a 89,4 (84) 77,0 (178)

Toma frutos secos 2/3 veces/semana 0 (0) 3,0 (5) 4,2 (5) 61,7 (85) 63,1 (59) 62,3 (144)

Utiliza aceite de oliva 100 (54) 100 (65) 100 (119) 83,8 (115) 89,4 (84) 86,1 (199)

Desayuna todos los días 100 (54) 100 (65) 100 (119) 100 (137) 100 (94) 100 (231)

Desayuna lácteos todos días 92,5 (50) 93,8 (61) 93,2 (111) 98,5 (135) 100 (94) 99,1 (229)

Desayuna bollería industrial 51,8 (28) a 26,1 (17) 37,8 (45) 61,7 (85)a 42,1 (40) 54,1 (125)

Toma 2 yogures y/o 40 g queso al día 22,2 (12) 24,6 (16) 23,5 (28) 47,0 (64)a 68,4 (64) 55,4 (128)

Toma varias veces al día dulces y golosinas 0 (0) 1,5 (1) 0,8 (1) 25,7 (35)a 42,1 (40) 32,4 (75)

Índice KidMed
≤ 3 18,5 (10) 7,6 (5) 12,6 (15) 3,6 (5) 0 (0) 2,1 (5) 

de 4 a 7 77,7 (42) 86,1 (56) 82,3 (98) 43,3 (59) 44,6 (42) 43,9 (101)

≥ 8 3,7 (2) 6,1 (4) 5,0 (6) 52,9 (72) 55,3 (52) 53,9 (124)

Índice KidMed (Media ± DS) 4,8 ± 1,5 5,0 ± 1,3 4,9 ± 1,4 b 7,6 ± 2,1 7,6 ± 1,7 7,6 ± 2,0

ªDiferencia significativa P < 0,001 entre sexos dentro de la misma muestra.
bDiferencias significativas P < 0,0001 entre muestras.
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encuestados. El peso se estimó mediante báscula elec-
trónica previamente calibrada (precisión de ± 0,1 kg) y
la altura mediante tallímetro portátil. Esta información
se recogió en el momento de la encuesta con el fin de
calcular el índice de masa corporal (IMC) de cada indi-
viduo. Con estos valores se ha elaborado una tabla
donde figura el IMC según sexo y edad para cada uno
de los grupos encuestados y se han seguido los criterios
de la Asociación Española de Pediatria, que considera
el percentil p85 como punto de corte para definir sobre-
peso y el p95 para definir obesidad. Las variables con-
tinuas se presentan como media ± DS, mientras que las
variables cualitativas se presentan según sus frecuen-
cias absolutas y relativas. El análisis estadístico de los
datos se ha realizado utilizando el SPSS para Windows
versión 18.0 (SPSS Inc., Chicago, IL, USA) para apli-
car las pruebas de Ji-cuadrado, correlación de Spear-
man y t-Student, considerando resultados estadística-
mente significativos para P < 0,05.

Resultados

En la tabla I se muestra el análisis descriptivo de las
respuestas dadas a las 16 cuestiones que comprende el
test KidMed y el valor medio de su valoración en fun-
ción del sexo y curso escolar. Entre sexos y dentro de la
misma muestra no se observan diferencias significati-
vas en el valor medio del índice KidMed (P = 0,47 para
el curso 1998/99 y p = 0,77 para el curso 2008/09). Sin
embargo, sí existen diferencias significativas en algu-
nas de las cuestiones del test. La proporción de niños

varones de la muestra perteneciente al curso 1998/99
que tomaba pasta o arroz a diario y bollería industrial
en el desayuno superaba a la de niñas. Entre los encues-
tados en 2008/09 la proporción de varones que dice
tomar una fruta o zumo de frutas todos los días o verdu-
ras frescas/cocidas más de una vez al día es superior a
la de las niñas, también son los chicos los que admiten
en mayor proporción que las chicas tomar en el desa-
yuno bollería industrial. Sin embargo en esta muestra la
proporción de niñas que dice tomar dos raciones de lác-
teos y cereales en el desayuno y admite consumir varias
veces al día dulces y golosinas o acudir a sitios de
comida rápida supera la de varones. No obstante,
observamos una mejoría significativa (p < 0,0001) en
el valor medio total del índice KidMed de los escolares
encuestados en 2008/09 (7,6 ± 1,2) respecto a los
encuestados en 1998/99 (4,9 ± 1,4).

En la tabla II se puede observar que los valores de
IMC son similares entre niños y niñas del mismo
curso escolar (p = 0,22 para el curso 1998/99 y p =
0,24 para el curso 2008/09). Al comparar los valores
de IMC entre ambas muestra comprobamos que son
significativamente inferiores (p < 0,05) entre los
niños encuestados en 2008/09 que entre los escolares
de 1998/99. A partir de los datos presentados en la
tabla III comprobamos que un 17,6% del total de los
escolares en 1998/99 presentaron un IMC ≥ IMC p85
y un 6% obtuvieron un IMC ≥ IMC p95 de los cuales
4 eran hombres y 3 mujeres. Mientras que en 2008 un
17% presentaron un IMC ≥ IMC p85 y un 4% obtu-
vieron un IMC ≥ IMC p95 de los cuales 6 eran hom-
bres y 3 mujeres.

Tabla II
Características antropométricas de los niños de 6 a 9 años encuestados durante los cursos 1998-99 y 2008-2009

1998-99 2008-09

Niños Niñas Total Niños Niñas Total
(n = 54) (n = 65) (n = 119) (n = 137) (n = 94) (n = 231)

Estatura (m)
Media 1,28 1,26 1,27* 1,29 1,29 1,29
DS 0,02 0,06 0,01* 0,08 0,09 0,08
Mediana 1,27 1,29 1,27* 1,28 1,29 1,28
Mínimo 1,10 1,08 1,08* 1,08 1,07 1,07
Máximo 1,49 1,55 1,55* 1,52 1,48 1,52

Peso (kg)
Media 28,9 28,6 28,7* 28,4 27,7 28,1
DS 2,5 6,3 6,1* 5,4 5,2 5,3
Mediana 27,4 27,0 27,0* 28,1 27,0 28,0
Mínimo 20,5 19,0 19,0* 20,0 19,0 19,0
Máximo 48,0 49,0 49,0* 43,0 48,0 48,0

IMC (kg/m2)
Media 17,7 17,1 17,4* 16,9 16,5 16,7
DS 2,5 2,4 2,5* 2,1 2,2 2,2
Mediana 17,1 16,5 16,7* 16,9 16,5 16,5
Mínimo 13,4 13,0 13,0* 12,2 11,9 11,9
Máximo 25,2 24,2 25,2* 23,9 23,8 23,9

ªDiferencia significativa p < 0,05 entre muestras.
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Considerando la totalidad de los escolares de ambos
cursos (n = 350) observamos que el índice KidMed
muestra una correlación negativa (Spearman) con el
IMC (r = -0,133 p < 0,05), que se mantiene, al conside-
rar las muestras por separado (r = -0,101 para el curso
1998/99 y r = -0,053 para el curso 2008/09). 

Discusión

En España la obesidad se considera un problema de
Salud pública31, por ello, bajo el impulso conjunto del
Ministerio de Salud y la Agencia de Seguridad Alimen-
taria y Nutrición, en el año 2005 se puso en marcha la
estrategia NAOS11 para la nutrición, actividad física y
prevención de la obesidad. Dicha estrategia incluye
acciones de intervención escolar, familiar y empresa-
rial, como el programa PERSEO12 destinado a interve-
nir activamente en los Colegios durante la enseñanza
obligatoria. En este trabajo se ha evaluado la adhesión
a los patrones de la DM entre escolares de Soria capital
que utilizan los servicios de comedor escolar antes y
después de la puesta en marcha de éste y otros progra-
mas regionales13-15 y locales16 de educación nutricional. 

Nuestros resultados ponen de manifiesto que la
adhesión a la DM entre los niños de ambos sexos es
muy similar antes y después de la puesta en marcha de
los programas de intervención nutricional. Estudios
nacionales e internacionales que evalúan la adhesión a
la DM entre niños con edades similares a las de los
encuestados en este trabajo tampoco encuentran dife-
rencias significativas entre sexos24,32. Sin embargo, el

análisis de los valores del índice KidMed muestra
mayor adhesión a los patrones de la DM entre los esco-
lares encuestados después de la intervención de las dis-
tintas administraciones. Mientras en el curso 1998/99
el 93,5% de los escolares tenía un valor del índice Kid-
Med con una adhesión media-baja al patrón de la DM,
correspondiente según los autores28 a una dieta que
necesita mejorar, en el curso 2008/09 sólo el 53,4% de
la población escolar se encontraba dentro de este grupo
de clasificación. Resultados que pueden deberse con-
juntamente a la eficacia de las campañas y programas
de educación nutricional puestos en marcha en el lapso
de tiempo que media entre las dos evaluaciones, así
como al compromiso de las empresas de restauración
que elaboran los menús de los comedores escolares
siguiendo las recomendaciones de las autoridades sani-
tarias de Castilla y León13, que han distribuido una cui-
dada selección de menús cualitativamente saludables y
cuantitativamente adecuados a las necesidades de estos
escolares.

Por otro lado, cuando comparamos los resultados
obtenidos en cuanto a las proporciones de niños con
valoraciones del índice KidMed bajas, medias y altas
con los de otros estudios similares, observamos que las
proporciones obtenidas en 2008/09 se aproximan a las
de los estudiantes navarros de 1º de ESO (6,3% bajo,
49,5% medio y 44,2% alto)33 o a la de los niños meno-
res de 10 años de Colegios públicos de Granada34. Sin
embargo las proporciones obtenidas entre los escolares
de 1998/99 están más relacionados con las aportadas
por Karlen22 entre niños de Creta y Suecia o Lazarou21

en una población de niños chipriotas. Lo que sugiere

Tabla III
Valores de IMC (kg/m2) según sexo y edad de los niños encuestados durante los cursos 1998-99 y 2008-09

Escolares curso 1998-99

Niños Niñas

6 años 7 años 8 años 9 años 6 años 7 años 8 años 9 años
(n = 15) (n = 12) (n = 15) (n = 12) (n = 15) (n = 29) (n = 8) (n = 13)

p0 15,0 13,4 14,6 15,5 13,6 13,0 15,7 15,3
p50 17,0 16,4 17,1 19,3 16,4 15,8 18,9 17,0
p85 18,0 19,4 18,8 23,1 18,5 19,0 21,2 20,0
p95 18,6 21,5 21,3 25,2 20,2 20,3 22,9 23,1
p97 18,6 22,1 22,4 25,2 20,7 20,6 23,2 23,5
p100 18,8 23,0 24,0 25,2 21,4 21,3 23,7 24,2

Escolares curso 2008-09

Niños Niñas

6 años 7 años 8 años 9 años 6 años 7 años 8 años 9 años
(n = 29) (n = 46) (n = 48) (n = 12) (n = 31) (n = 27) (n = 27) (n = 9)

p0 13,0 13,8 12,2 14,0 14,1 14,3 14,1 15,3
p50 15,8 17,0 17,2 18,3 16,1 16,3 16,7 16,8
p85 18,0 18,5 19,5 19,6 17,1 18,9 18,2 17,8
p95 19,4 19,0 21,4 20,8 17,4 20,4 22,3 17,9
p97 19,4 19,5 22,8 20,9 19,0 20,9 23,2 17,9
p100 19,4 21,4 23,9 20,9 23,6 21,9 23,8 17,9

Mediana (p50) y percentiles (p0: valor mínimo, p85, p95, p97 y p100: valor máximo).
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que la adhesión a la DM entre niños menores de 10
años, tras la puesta en marcha del programa PERSEO
es bastante similar entre los escolares españoles, con
independencia de la zona geográfica considerada. Aun-
que es preciso señalar que estos estudios llaman la
atención sobre el progresivo abandono de los princi-
pios de la DM por parte de los escolares de mayor edad
tanto en España como en otros países del marco medi-
terráneo18,21,33. 

Nuestros resultados muestran también que la pro-
porción de niños encuestados en 2008/09 que consume
frutos secos o legumbres con regularidad, toma verdura
fresca más de una vez al día o consume una segunda
fruta todos los días supera la de (1998/99). Sin
embargo ciertos comportamientos característicos de la
DM tales como desayunar todos los días, ingerir pro-
ductos lácteos o tomar pasta o arroz a diario, así como
tomar pescado 2/3 veces por semana y utilizar aceite de
oliva de forma habitual, se han mantenido en el tiempo
y en un porcentaje de población similar o superior al
referido en otros estudios28,33,34. También conviene
advertir, como ya han señalado otros autores18,24,33 que
entre los encuestados en 2008/09 se ponen de mani-
fiesto comportamientos que se alejan de los patrones de
la DM como son la mayor proporción de los que acu-
den con frecuencia a un “fast food”o toman golosinas.

En este estudio hemos observado una asociación
inversa entre el índice KidMed y el IMC de los niños
encuestados. Kontogianni y cols.32 también observan
una asociación similar además de poner de manifiesto
que características como la frecuencia de ingestas y
tomar desayuno habitualmente mantienen el mismo
tipo de asociación inversa con IMC. Sin embargo, una
revisión reciente muestra resultados contradictorios
sobre la asociación entre obesidad y grado de adhesión
a la DM en adultos35. Aunque los autores llegan a la
conclusión de que no existe relación evidente entre un
aumento de riesgo de padecer sobrepeso u obesidad y
seguir los patrones de la DM. 

El presente trabajo tiene ciertas limitaciones que
deben tenerse en cuenta antes de emitir conclusiones a
partir de los resultados obtenidos, ya que tanto el cues-
tionario sobre ingesta de alimentos como el test de
adhesión a la DM fueron cumplimentado por los pro-
pios encuestados y a pesar del esfuerzo realizado en la
recogida de datos existe la posibilidad de haber incu-
rrido en algún error. Se ha utilizado el IMC por ser la
medida habitual en estudios que evalúan el efecto de
las intervenciones para la obesidad infantil36, pero con-
viene advertir que si se quiere predecir el riesgo de
salud en grupos de individuos que no han alcanzado la
altura final, como es el caso que nos ocupa, conviene uti-
lizar algún otro predictor además del IMC ya que éste no
valora la composición ni la distribución de la grasa cor-
poral. Como puntos fuertes del trabajo hay que señalar
factores como la edad de los niños, entre 6 y 9 años, ade-
cuada para adquirir hábitos saludables que pueden per-
durar toda la vida; la asistencia de la población seleccio-
nada para el estudio a comedores escolares, espacios

adecuados para enseñar a los niños la importancia de
adquirir buena conducta alimentaria, así como la aplica-
ción del test KidMed para medir la adhesión a la DM, un
test adecuado a la edad pediátrica28.

En este estudio hemos comprobado que la proporción
de escolares que presentaba una adhesión media-alta a
los patrones de de la Dieta Mediterránea fue superior
entre los encuestados en 2008/09. Es decir en Soria en el
transcurso de diez años los hábitos alimentarios de los
niños de entre 6 y 9 años se han modificado hacia un
patrón más saludable, lo que sugiere que las actividades
coordinadas por las distintas administraciones sanitarias
son una herramienta útil para promocionar buenos hábi-
tos alimentarios entre los escolares. 
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ESTUDIO ESTADÍSTICO DEL CONSUMO
DE SUPLEMENTOS PROTEÍCOS EN GIMNASIOS 

Resumen

En la actualidad, el abuso de toda clase de suplementos
nutricionales (SN) deportivos se ha extendido a las
personas que acuden a gimnasios regularmente. Entre
estas sustancias están los Suplementos Proteicos en Polvo
(SPP). El objetivo del presente estudio es evaluar el
consumo de suplementos proteicos en un grupo de 415
usuarios de gimnasios sevillanos. Los usuarios fueron valo-
rados antropométricamente y realizaron un cuestionario
que previamente fue evaluado para conocer la validez del
contenido, aplicación, estructura y presentación. 

El 28% de la muestra consumían o habían consumido
SPP, resultando, el 42,7% del total de los hombres frente
al 3,2% del total de las mujeres encuestadas. El porcen-
taje de consumo de SPP está por encima de los valores
aportados por otros estudios que evalúan la suplementa-
ción en gimnasios, 28% vs 10-14% aprox.

El consumo de SPP está asociado con el sexo, la edad y
el tiempo de práctica deportiva.

Más de una cuarta parte de las personas que acuden
regularmente a un gimnasio consumen SPP. El total de
los usuarios de un gimnasio que consumen SPP realizan
un consumo diario de proteínas mucho mayor que el
recomendado para la población normal y/o deportista,
pudiendo ocasionar problemas de salud.

(Nutr Hosp. 2011;26:1168-1174)
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Abstract

At the present time, the abuse of all class of sport nutri-
tional supplements (NS) has extended the people who go
regularly to gymnasiums. Between these substances there
are the Protein Powder Supplements (PPS). The purpose
of this study is to examine the consumption of PPS in 415
individuals from Seville fitness centers.

All individuals were evaluated with anthropometric
measurements and completed a questionnaire previously
reviewed, evaluating the validity of the content, applica-
tion, structure and presentation.

28% of the individuals were using or used PPS. Of the
total, 42.7% of male individuals compared to 3.2% of the
females. The use of PPS was higher than what has been
reported in previous studies about supple ment use in
fitness center, 28% vs 10-14% aprox.

The SPP use is associated with sex, age, and time of
sport practiced. 

More than a 25% of the total individuals that attend a
gym use PPS. The total individuals that attend a gym and
use PPS far exceed the RDA of protein for general popu-
lation and/or athletes, being able to cause problems of
health. 

(Nutr Hosp. 2011;26:1168-1174)

DOI:10.3305/nh.2011.26.5.5110
Key words: Exercise. Physical activity. Powder protein

supplement. Fitness center. Questionnaire.

Abbreviations

SN: Suplementos nutricionales.
NS: Nutritional supplements.
SPP: Suplementos Proteicos en Polvo.

PPS: Protein Powder Supplements.
CDR: Cantidad diaria recomendada.
RDA: Recommended daily allowance.
IRB: Institutional review boar approval.

Introduction

The fitness center is a place where people who don’t
have a professional relationship with sports train. The
environment created in these centers contributes to
spread stereotypes and aesthetic procedures.1

In all areas of sport and physical activity there are
many products that look for better endurance, quicker
recovery, fat loss and muscle building. These products
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also pretend to enhance sports performance and phys-
ical appearance.2

Nowadays, the abuse of Sports Nutritional Supple-
ments by exercising individuals that regularly attend a
gym has increased. These individuals look for physical
or appearance benefits without considering negative
health consequences.2-5

The American Dietetic Association, Dietitians of
Canada, and the American College of Sports Medicine6

state that only those persons who restrict their energy
intake, use severe weight-loss practices, eliminate one
or more food groups from their diets, or consume high-
carbohydrate diets and low micronutrient density may
require some dietary supplementation.7

Sports Nutritional Supplements include Powder Protein
Supplements (PPS) which are products with a strong
market position and one of the most consumed supple-
ments among exercising individuals attending a gym.5

According to Applegate and Grivetti8 and Ciocca,9 protein
may be the most nutritional ergogenic resource used.

Milo of Croton was a 6th century B.C. famous wrestler,
and winner of five gold medals in the Olympic Games in
the Ancient Greece. He trained doing laps in the stadium
and carrying a calf on his shoulders that he used to eat
after training being his meat consumption about 20 lbs.2,8

per day. Protein sources started to become significantly
associated with improved strength and/or muscle
mass.10,11 Since then, the association between protein
intake and body mass has been a requirement12 that has
not been scientifically proven.13,14 Although amino acids
and proteins are essential for the synthesis of several
body structures and are involved in many metabolic
mechanisms, their intake without a well-conducted exer-
cise regimen is not enough to increase body mass and
strength. It has been suggested that athletes need extra
protein in their diet as food or as supplements,9,15-17 but
individuals who regularly exercise in gyms do not need
this extra protein. Therefore, protein requirements may
range from the normal 1,0 g · kg -1 · d -1 up to 2,0 g · kg -1 · d
-1 in special situations.6,12,13,15,18

Protein and amino acids abuse, as food or supple-
ments, seems to be associated with side effects such as
ketosis, increased body fat, gout, kidney overload,
dehydration, urinary excretion of calcium, and loss of
bone mass.12,17,19,20

Numerous studies have focused on the use of protein
supplements in normal or pathological situations21-23 and
by athletes of different performance levels.10,14,15,18,24,25

There are a few studies on NS use by individuals that
regularly attend a gym.26-32 The purpose of this study is to
examine the use of protein supplements in a group of 415
individuals that regularly attend gyms in Seville, Spain and
contribute to the existing literature about this population. 

Material and methods

415 individuals (260 men and 155 women) that
regularly attend 4 gyms in Seville were evaluated with

anthropometric measurements (size and weight) using
a GPM anthropometer (± 1 mm precision) and a Tefal
brand scale (± 100 g precision).

Individuals completed a questionnaire previously
reviewed and tested in a pilot study conducted in a little
group (35 users) and a final version was developed. It
was reviewed content (to observe the ability of the
questionnaire to measure the use of protein supple-
ments), application (to analyze advantages and disad-
vantages and to review questionnaire instructions),
format (to review the formulation of questions,
proposed sequence and response scale); and presenta-
tion (to identify the best format and appearance for the
questionnaire).

The questionnaire had four parts: 1) personal and
anthropometric data, 2) diet and physical activity, 3)
use of protein supplements, 4) legal consumption of
supplements and negative health consequences.

For a 95% confidence (with a margin of error of
5%), a minimum of 385 questionnaires were required.33

We selected a random sample, by giving a question-
naire to every third person who came in the door, to
represent exercising individuals’ diversity. Partici-
pants completed anonymous questionnaires in the gym
entry. Data were collected from 8 am to 2 pm, and from
4 pm to 9 pm Monday through Friday, and from 9 am to
1 pm Saturdays and Sundays. Data collection was
simultaneously conducted in just one phase and by
three pollsters during a week in three different fitness
centres. It was our intention to cover all the business
hours in order to include all the “user profiles”.

Informed consent was obtained from each partici-
pant. The study was exempt from institutional review
boar approval (IRB) due to prior IRB approval for
doctoral thesis. Data analysis was carried out using
SPSS 12 (SPSS Inc. Chicago, IL, USA). First, descrip-
tive statistics were performed utilizing frequency
tables and percentages for categorical variables, and
descriptive measures were calculated for quantitative
variables. Then, inferential statistics were performed
using Pearson Chi-square statistic test and/or Fisher
exact test for categorical variables. Previous Shapiro-
Wilk or Kolmogorov-Smirnov Normality tests, T-tests
and ANOVA were used to compare two or more means
of quantitative normal variables. Open-ended ques-
tions were tabulated using multiple choice options.34

A multivariate logistic regression analysis was used
to determine the variables that influence PPS consump-
tion and consumer’s profile. The percentage of right
classification, coefficients of corresponding exponen-
tials and a 95% confidence interval were obtained.

Results

Subjects’ characteristics, anthropometrics’ charac-
teristics and gym practice are shown in table I and II. 

Forty-eight percent of the participants indicated that
the main reason to attend the gym is to be in good

Prevalence of protein supplement use
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shape. The second reason is to exercise (19%), and the
third reason is for health benefits (11.1 %) (participants
could also choose more than one option). Regarding
gender, male participants indicated that reasons in
decreasing order of importance are: to be in good
shape, exercising and to feel better. Female partici-
pants indicated these reasons for attending the gym: to
be in good shape, health benefits, and exercising.

30.1% of the participants in the sample (125 individ-
uals, 53 males and 72 women) were on a diet that
involved food and nutritional control. A total of 85
respondents were on a low fat diet, the most common
diet among participants.

28.0% of the total, 42.7% men and 3.2% women were
using or used protein supplements. There are individuals
that have consumed up to 20 different PPS commercial
brands. Table III shows the most widely consumed
commercial brands of protein supplements by the partic-
ipants. The survey included the average proportion of
protein in the PPS consumed by the participants,
78.90%. These commercial brands recommend a daily
average protein intake of 57.33 g.

We studied participant’s preferred places to buy
protein supplements. They frequently chose gyms,
sports and nutrition supplements stores and shopping
malls to buy PPS. A total of 68.1% of the consumers

occasionally bought PPS in a gym, 51.7% occasionally
bought PPS in sports and nutrition supplements stores
and 14.6% in a shopping mall. Seventy-six individuals
(66.1% of the total) were motivated by friends to buy
PPS, 59.7% of the total was motivated by gym’s
instructors and 16.4% by trainers, although 100% of
the gyms reported having a nutritionist.

We studied the time of day in which participants
used PPS. A total of 25 participants (21.7%) consumed
proteins before training, 24 participants (20.9%)
consumed them after training and 22 participants
(19.1%) consumed proteins before and after training. A
total of 22 participants (19.1%) consumed proteins in
the morning and in the evening regardless the time of
training. Therefore, a 52.68% of the sample used PPS
once a day, and 47.31% twice a day. A total of 89 indi-
viduals (77.4%) using PPS reported positive results, 22
individuals (19.1%) reported negative results, and 5
individuals (3.7%) were undecided or did not answer.

Three-hundred-seventy-one participants (89.4%;
228 men and 143 women) were in favor of legal use of
nutritional supplements. Only 16 male individuals
(3.9%) from 415 total participants used or would use
nutritional supplements to improve performance even
if they cause health damages. Twenty-two male indi-
viduals (5.3%) used or would use illegal or prohibited
supplements.

Logistic regression analysis (table IV) showed that
PPS use is more common among men (P = 0.0001; Ô =
151.845) (the odds ratio of PPS users vs. non users is
151.845 higher in our sample as shown in table IV).
Men who used PPS in our sample:

– were below 30 years of age (the participants of the
study were divided into two groups: 30 years and
below and above 30 years of age) (P = 0.007; Ô =
2.499) 

– were training in a gym for a long period of time
(P = 0.0001; Ô = 1.250)

– attended the gym a few hours a week (P = 0.0001;
Ô = 1.291) (men who spent more time in the gym
were more likely to use PPS)

– were on any kind of diet (P = 0.0001; Ô = 4.482)

Table I
Sex, profession and number of school years

Frequency %

Sex Male 260 62.7
Female 155 37.3

Student 115 27.7

Profession Worker 251 60.5
Student and worker 41 9.9
N/A 8 1.9

Primary school 63 15.2

Number of School years High school 129 31.1
College 127 30.6
University 96 23.1

Table II
Participants’ age, height, body weight, and years, days of the week and time attending the gym

Total Male Female

Age (years)a 31.63 ± 11.15 (17;68) 29.95 ± 10.22 (18;68) 34,43 ± 12,06 (17;65)

Height (m)a 1.72 ± 0.08 (1.50;1.96) 1.77 ± 0.06 (1.58;1.96) 1,64 ± 0,06 (1,50;1,78)

Weight (kg)a 73.38 ± 11.26 (46;112) 79.15 ± 7.41 (60;112) 63,69 ± 9,90 (46;110)

Years attending the gyma 3.01 ± 2.89 (0.08;16) 3.13 ± 2.82 (0.1;16) 2,82 ± 3,01 (0,8;16)

Days of the week attending the gym a 3.64 ± 1.02 (1;6) 3.78 ± 1.02 (1;16) 3,41 ± 0,97 (2;6)

Time attending the gym per day (min) b 87.41 ± 27.14 (30;240) 92.17 ± 25.02 (45;210) 79,42 ± 28,71 (17;240)

Average ± SD (min;max). 
aHighly significant (P < 0,001).  
bNot significant.
Student’s t test for independent samples was used to compare means
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The percentage of right classification was 83.6%.
Table IV shows the variables (mentioned above) used
for the logistic regression analysis, significance (Sig.),
odds ratios (Ô) and the 95% confidence interval (CI).

Discussion

There are several articles in current bibliography
that evaluate SN consumption in fitness centers.
Among them, there are several about PPS consump-
tion, the object of our study. The percentage of PPS
used in our study (28%) is higher than what has been

reported in previous studies (10% and 13,98%) that
evaluated SN consume by fitness center´s user.26,27

Consistent with previous reports, PPS consumption
was more prevalent among men.26-30

As in our study, to be in form, to do exercise or to be
healthy are some of the options most chosen to come to
the gymnasium.26,27

The results found in the bibliographical review
regarding who informs and promotes SPP consump-
tion are similar to our study results.27 Mainly, the users
reported taking supplements by suggestion from a
friend,26,27 self-prescription26,27,30,35 and trainer or gym’s
instructor indications,26-29,36-38 and their supplements use

Table III
Commercial brands of the most frequently consumed protein supplements by the participants

Brand N.º of participants Proteina Protein Sourceb

1 33 75 WPC

2 32 86 WPC

3 31 77.5 WPC

4 28 86.2 WPC

5 20 68 WPC + Calcium Caseinate

6 18 84 WPC

7 16 70.2 WPC + WPI + Partially hydrolyzed Whey Protein

8 15 85 WPC + WPI + Isolated Soy Protein

9 14 91 WPI

10 11 78 WPC

11 9 78.5 WPI + WPC + Whey Peptides

12 9 79.1 WPC + immunoglobulins

13 7 80 WPI

14 6 74.1 WPC + WPI + lactalbumin

15 5 51.7 WPC + Calcium Caseinate

16 5 87 WPC

aData are expressed as g/100 g product.
bProtein Source: WPC, whey protein concentrate; WPI, whey protein isolate.

Table IV
Consumer profile variables to be considered in nutritional supplements users

95% CI95% CI

Risk variables B Wald Sig. (P) OR Inferior Superior

Sex(1) 5.023 51.565 0.000 151.845 38.548 598.130

Age(2) 0.223 15.299 0.007 2.499 1.278 4.888

Time(3) 0.255 19.760 0.000 1.250 1.118 1.398

Diet(4) 1.500 14.721 0.000 4.482 2.083 9.643

Hours/week(5) 0.916 7.162 0.000 1.291 1.153 1.445

(1)Male vs Female. 
(2) < 30 years vs > 30 years.
(3) Those who have attended the gym for a longer time consume more.
(4) Diet vs No Diet.
(5) Those who exercise more hours consume more.

Logistic Regresion Analysis Results
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is without seeking any professional guidance, although
a lot of the gyms reported having a nutritionist.26

The percentage of SPP consumers that obtained the
desired results was higher in our study (77%) than in
other reviewed studies (55%)26.. There is no conclusive
evidence that the majority of supplements have any
health or performance benefits, and any improvement
related to performance is typically mediated by
placebo effects.8,39 According to the American Dietetic
Association, Dietitians of Canada, and the American
College of Sports Medicine when athletes believe that
certain foods, diets or supplements improve perfor-
mance, these substances or technologies can provide
psychological benefits, more than physiological ones.6

Short (1994) and Trissler (1999) have verified in their
studies that some consumers buy SN just in case they
are useful.12,40

Many checked studies, included ours, associated
supplement use with a sex, age, and time of sport prac-
ticed. Thus, young men, who go to fitness center regu-
larly (3 times at the week) since 1 year ago at least, is
the profile of the consumer of SN.26,27,31,32 The fact that
the majority of SPP consumers have been exercising
regularly for more than a year shows that there is a
tendency to look for supplements in order to improve
results. Time devoted to exercise and attending the
fitness center affects supplement use as individuals are
more exposed to a consumption environment.

The participants preferred gyms, sports and nutrition
supplements stores, and shopping malls to buy PPS.
There is only another study that reports athletes’ pref-
erences to buy PPS:41 supermarkets, sports and nutri-
tion supplements stores, and pharmacies. We observe
that sports and nutrition supplements stores are the
only places in common preferred by users in both
studies.

According to scientific literature,42,43 the recom-
mended daily intake of protein varies from 1.2 to 1.4
g/kg for resistance athletes, and from 1.7 to1.8 g/kg for
strength athletes— it is 160% and 220% of the recom-
mended intake for general population (0.8 g/kg/day).44

The indirect assessment of total energy expenditure
of PPS users (considering basal metabolic rate, diet-
induced thermogenesis and the energy cost of physical
activity 45-46 report a mean energy expenditure of 3251
kcal/day for men (we have chosen male participants
because they are more representative). The recom-
mended protein intake is 15% of total energy intake
(488 kcal), it is 122 g/kg/day for men. Participants in
our study add one or two intakes of 57.33 g of PPS with
a protein purity of 78.9% (45.23g in one or two
intakes). This results in the consumption of 167 g to
212 g/kg/day of protein by male participants in one or
two intakes. Considering that the average weight of
male PPS users is 76.52 kg, we have found that they
consume from 2.2 g to 2.8 g/kg/day of protein, approxi-
mately 309% of the daily recommended allowance for
general population, 44 190% for resistance athletes and
141% of the recommended protein allowance for

strength athletes. Obviously, this high intake of protein
far exceeds the daily recommended allowance for the
three groups. Very rarely, those individuals who exer-
cise regularly should take dietary supplements.7,47-51

The abuse of protein supplements increases the risk of
dehydration if the right amount of liquid is not consumed
because 50 ml of water are needed to excrete a gram of
urea. 43 The exceed consumption of proteins can catalyze
deanimation and transamination processes and the trans-
formation of hydrocarbonated residues in fat, as there are
not amino acids reserves in the body.2 Furthermore, the
high intake rate of protein by the participants might indi-
cate inappropriate and dangerous consumption. The
amino acid carbon skeleton may be deviated by energy
production (Krebs cycle intermediary compound
synthesis) or excreted, because the human being does
not have a protein reserve compartment.

89.4% of the participants in the sample were in favor
of legal use of nutritional supplements. Only 3.9% of
the participants would use supplements even if they
cause health damages, and 5.3% would use illegal or
prohibited supplements. Numerous studies have shown
that supplement users are not conscious of the products
they consume and sometimes they use supplements
that are harmful and/or contain illegal or prohibited
substances.4,11,52-59 The majority of these studies have
found that many users do not receive professional
information about nutritional supplements. The media
play an important role in the decision to use supple-
ments.60,61 The population is increasingly exposed to
more information from the media than from the scien-
tific community.62-64

PPS have been bought for many years by strength
athletes above all. PPS protein content is derived from
cow’s milk, eggs and soy and does not add any advan-
tage to natural sources when equivalent amount of
proteins are compared. Furthermore, PPS are more
expensive than natural sources of protein. This is based
on the mistaken idea that protein supplements have
special muscle-building power or, which is even
worse, that unlimited muscle mass and strength are
associated with a higher consumption of proteins.43 It
must be highlighted that even if these supplements are
useful to provide additional protein sources, they must
be a complement to a well-balanced healthy diet not a
substitute. Conclusive results show that the average
Western diet provides enough protein for athletes.65

More education is needed about NS and PPS risks and
effective use and, more importantly, how to maximize
nutrient intake from food to minimize or avoid the use
of nutritional supplements.66

According to the American Dietetic Association6

any recommendation for athletes and sportsmen/
women should be given based on current scientific data
and individual needs.

Supplements should be used cautiously and only
after checking that they are legal. The existing litera-
ture about the ingredients on the product label should
be reviewed. Supplements should not be recommended
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without evaluating the individual’s health, diet, nutri-
tional and energetic needs, and current use of supple-
ments and drugs.

Conclusions

In conclusion, a considerable number of people who
regularly exercise at gyms consume PPS, mostly
without specialized guidance and possibly without real
need of them. Men who attend a gym consume more
PPS than women. Men who are below 30 years of age
and on any kind of diet consume more PPS. 

The total number of individuals attending a gym that
use PPS exceed the recommended intake of proteins
for general population and/or athletes. Overuse of PPS
to be associated with health risk.12,17,19,20

One can conclude that the use of supplements was
associated with people who perhaps needed them less. 

Supplements use in fitness centres is sufficiently
relevant and important to receive attention in future
detailed studies. 
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HÁBITOS ALIMENTARIOS Y ESTADO 
NUTRICIONAL DE ANCIANOS QUE VIVEN EN UNA

CIUDAD ESPAÑOLA DEL MEDITERRÁNEO 

Resumen

Objetivo: El objetivo de este estudio fue valorar los
hábitos alimentarios y el estado nutricional de un grupo
de ancianos de Torrevieja que viven de forma no institu-
cionalizada. 

Métodos: Las medidas antropométricas y el análisis de
la dieta (2 cuestionarios de recuerdo de 24 horas) se
utilizaron en 200 personas (83 hombres y 117 mujeres)
ancianos que viven independientes (media de edad 72,3 ±
6,6 años). 

Resultados: Las mujeres casadas cumplían con las
recomendaciones diarias de ingesta de energía. La
contribución de los macronutrientes a la ingesta
energética total fue diferente de las ingestas recomen-
dadas a los ancianos, debido al exceso de ingesta de
proteínas, grasas, AGS, y azúcares simples, sin embargto
solo una pequeña cantidad derivaba de carbohidratos
complejos. Un alto porcentaje de ancianos mostraron
ingesta inadecuada de calcio, zinc, magnesio, potasio,
cobre, iodo,ácido fólico, vitamina A, vitamina D, vitamina
E y riboflavina. Los hombres mostraron menor ingesta de
micronutrientes que las mujeres. 

Conclusión: Un incremento de carbohidratos complejos
y una disminución en la ingesta de proteínas y grasas,
sobretodo saturadas es lo que se recomienda. Sería intere-
sante incrementar el consumo de vegetales, frutas, cereales
integrales, pescado y productos lácteos desnatados.
Además de suplementar la dieta, especialmente con calcio,
vitamina E y ocasionalmente vitamina D, podría ser útil
para mejorar el estado de salud y el estado nutricional de
los ancianos que viven en Torrevieja.
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Abstract

Aims: The aim of this study was to assess the food
habits and nutritional status of free-living, non-institu-
tionalised, elderly people of Torrevieja, a Spanish city
located in the Mediterranean coast.

Methods: Anthropometric and dietary survey (two 24
hour recalls) were assessed in 200 (83 men and 117
women) free-living elderly people (average age 72.3 ± 6.6
years).

Results: Just married women accomplished the recom-
mended energy intake. The contribution of macronutri-
ents to the total energy intake was different from the
Recommended Intake for the elderly, since it was too
derived from proteins, fats, SFA and sugars, but in only
small amounts was derived from complex carbohydrates.
High percentages of elderly persons showed inadequate
intake of calcium, zinc, magnesium, potassium, copper,
iodine, folic acid, vitamin A, vitamin D, vitamin E, and
riboflavin. Men showed lower micronutrient intake than
women.

Conclusions: An increase in dietary complex carbohy-
drate, and a decrease in protein and fats, especially SFA,
is recommended. It would be desirable to increase the
consumption of fruits, vegetables, whole cereals, fish and
skimmed dairy products.
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Introduction

Demographic data show an increased life expectancy
of the world population. This increase is more evident
in developed than in developing countries. It can be
attributed to increased survival of people because of
nutrition, medicine, vaccination, and drug develop-
ment. It is estimated that by the year 2015, people over
65 y-o will be 14.7% of the North American popula-
tion, and 17.6% of the European, and it is expected to
reach 20% and 23.5%, respectively by the year 2030.1

In an aging population there are increased chronic
disabilities and diseases, which are linked with loss of
autonomy and high health risk. Physical activity
decreases with aging and results in overall lower
energy needs and lower caloric intake. However, the
requirement for protein, vitamins, minerals, fibre and
water do not decrease.2

It is imperative that people make healthful food
choices because diet influences health. Pathologies
such as obesity, cardiovascular disease, type 2
diabetes, certain types of cancer, and osteoporosis are
attributable to poor dietary intakes. Socioeconomic
status affects food choices and dietary quality. Food
price is among the many factors that influence old
people’s food choices. Consequently, it affects energy
intake and nutrient quality of diets. The comparatively
low cost of energy-dense foods, in combination with
low educational status, could be a reason for the preva-
lence of obesity among the income persons.3

The aim of this study was the nutritional assessment
of free-living, non-institutionalised, elderly people of a
Spanish Mediterranean city. 

Materials and methods

The population in the study consisted of free-living,
non-institutionalised, elderly people of Torrevieja, a
Spanish Mediterranean city, with age ranged from 65
to 89 y-o. The sample size was 200 individuals (83 men
and 117 women). Subjects were assigned at random.
All subjects gave their written informed consent.
Subjects were mentally and physically capable of
responding to an interview schedule.4

The information was collected through personal inter-
view using a structured questionnaire, followed by a phys-
ical examination to measure blood pressure and anthropo-
metric characteristics. The dietary questionnaires included
a 24-hour diet recall and a quantitative food frequency
questionnaire covering 145 food items. Information on
smoking habits, physical activity and alcohol intake was
collected using validated questionnaires.5

Height was determined to the nearest mm using a
digital stadiometer (range 60-200 cm) (Kawe, Asperg,
Germany), with the subject’s head in the Frankfurt
plane. Body weight was determined to the nearest 100
g using a digital electronic weighing scale (range: 0.1-
150 kg) (Seca Model 812, Hamburg, Germany).

Measurements were made first in the morning. The
subjects were weighed in bare feet and light under-
wear, in agreement with standard techniques and
following international standards recommended by the
WHO. The Body Mass Index (BMI) was computed as
weight in kilograms/height in meters squared. BMI
was used to measure prevalence overweight and
obesity, according to WHO criteria; above 24.9 kg/m2

was considered to be overweight and those with BMI
over 29.9 kg/m2 as obese.4,6,7

The validated questionnaire5 also included informa-
tion on aspects of health, a brief medical history and
their record family (parents, brother and grandparents).
Blood pressure was measured on the right arm after a 5-
minute rest, using a mercury sphygmomanometer
(Omron Model HEM-432C, Dalian, China). Systolic
and diastolic blood pressure was identified at the
beginning of the first and fifth phases of the Korotkoff
sounds. Two consecutive readings were recorded and
their average was considered for the analysis.8

The energy and nutrient intake were calculated from
two 24-hour recall obtained in two non-consecutive
days. Conversion of food into energy and nutrients was
made using a self-made computerized program based
on Spanish9 and European food composition tables.10

Daily intake was compared to Population Daily
Recommended intake for Europeans,11 when Spanish
data were not available.

Statistical analysis

Analyses were performed with SPSS version 13.0.
Mean values and SD are shown. Unpaired Student’s t-
test was used to test differences between means by
gender and ANOVA one-way test by age group.
Significant differences between marital status were
calculated by means of χ2. Sequential Bonferroni’s test
was applied to control type-I error.

Results

Characteristics of the sample analysed showed that
in both marital statuses the majority was 70-79 y-o
(48.8% not married and 45.8% married. Followed by
the 65-69 y-o population that included 37.8& not
married and 39.0% married. Finally, 80-89 y-o people
included 13.4% not married and 15.3% married. Men
analysed were more likely to be married (54.2%),
while women analysed were single, widowed or
divorced (76.8%).

Anthropometric, lifestyle, and clinical characteris-
tics are showed in table I. A high prevalence of over-
weight (48.5%) and obesity 18.5%) was found among
the studied population (data not shown). The average
BMI was 27.3 kg/m2 in men and 27.2 kg/m2 in women,
and BMI was higher in married than in not married
women. This difference was not registered in men.
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Moreover, elderly married women showed higher
mean BMI than those living alone (single, widowed
and divorced) (data not shown). The prevalence of
overweight and obesity did not show significant differ-
ences in married and not married men and women. 

Questions about entertainment included watching
TV, “siesta” sleeping and outdoor activities. All of men
analysed watched TV, and almost all women. There
were significant differences among married and “not

married” women (p < 0.05). The majority of men slept
“siesta”, while “not married” women slept “siesta”
more frequently than married women.

Outdoor physical activity (walking, cycling…) are
referred to light or moderate physical activity. Most of
men practice these types of exercises and there were
significant differences (p < 0.05) between married and
not married. The practice of intense exercise in men
was less frequently. 

Table I
Anthropometric, lifestyle, and clinical characteristics of the studied population

Men (n = 83) Women (n = 117)

Not marrieda Married P Not marrieda Married P

Marital status
BMI (kg/m2) 27.1 27,4 26,3 27,9 *
Prevalence of overweight (%)

Yes 10.8 39.8 29.1 17.9
No 12.0 37.3 24.8 28.2

Prevalence of obesity (%)
Yes 1.2 15.7 10.3 9.4
No 21.7 61.4 43.6 36.8

Entertainment
Watching TV (%) *

Yes 22.9 77.1 47.9 46.2
No 22.0 22.0 6.0 22.0

“Siesta” sleeping (%)
Yes 18.1 51.8 30.8 23.1
No 4.8 25.3 23.1 23.1

Outdoor activity (walking, cycling ...) (%) *
Yes 22.9 68.7 44.4 40.2
No 22.0 8.4 9.4 6.0

Other intense exercises (dancing, tennis, swimming ...) (%)
Yes 4.8 36.1 23.1 20.5
No 18.1 41.0 30.8 25.6

Chronic conditions
Coronary heart diseases (%)

Yes 9.6 44.6 23.1 25.6
No 13.3 32.5 30.8 20.5

Hypertension (%) *
Yes 4.8 36.1 30.8 23.1
No 18.1 41.0 23.1 23.1

Diabetes (%)
Yes 9.6 20.5 23.1 17.9
No 13.3 56.6 30.8 28.2

Blood pressure
SBP (mm Hg)b 132 ± 11 131 ± 18 131 ± 16 130 ± 14
DBP (mm Hg)c 74 ± 12 72 ± 11 77 ± 9 77 ± 8

Current habits
Current smoking habit (%) *

Yes 14.5 16.9 6.0 7.7
No 8.4 60.2 47.9 38.5

Alcohol consumption (%) *
Yes 10.8 26.5 0.9 7.7
No 12.0 50.6 53.0 38.5

*(p < 0.05) Significant differences between married and not married people by multivariate analysis.
aSingle, widowed and divorced.
bSystolic Blood Pressure.
cDiastolic Blood Pressure.
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Chronic diseases more frequently observed among
the studied population were cardiovascular diseases,
hypertension and diabetes. Hypertension was higher in
married than not married old men (p < 0.05), but not in
women. 

More men than women were current smokers and
drinkers. However, just significant differences were
found among married and not married men for
smoking habit and women for alcohol consumption.

Table II shows energy, macronutrient and micronu-
trient daily intake in men and women according to
marital status. No significant differences were observed
on energy, macronutrient and micronutrient intake of
married and not married men. Widow men were the
lowest energy intake group (data not shown).

The contribution of macronutrients to the total energy
intake was high derived from protein, fats, SFA and
sugars, but in only small amounts was derived from
complex carbohydrates. There were not significant
differences between women and men. However, energy
intake was significantly higher (p < 0.05) in married than
not married women. The contribution of protein and fat to
energy intake was higher in married than in not married
women (p < 0.05), but no differences were observed on
carbohydrate contribution. Moreover, married women
showed higher MUFA, PUFA and SFA intakes than not
married (p < 0.05). The cholesterol intake was also higher
in married women than not married women. The partici-
pants in this study had adequate intakes of dietary fibre in
both genders.

Table II
Daily energy, macronutrient and micronutrient intakes (mean ± SD) according to marital status of old people

Men (n = 83) Women (n = 117)

Not marrieda Married P Not marrieda Married P

Energy (kcal) 1,977 ± 635 2,016 ± 408 1,952 ± 427 2,344 ± 698 *
Protein (g) 115.9 ± 60.8 105.8 ± 25.8 109.8 ± 26.2 125.2 ± 39.7 *
Carbohydrate (g) 184.6 ± 37.9 198.6 ± 61.8 200.2 ± 60.0 220.7 ± 66.4
Fat (g) 86.2 ± 35.6 88.8 ± 23.9 80.4 ± 24.0 107.4 ± 48.4 *
% Energy from protein 23.4 ± 12.3 21.0 ± 5.1 22.5 ± 5.4 21.4 ± 6.8
% Energy from fats 39.2 ± 16.2 39.6 ± 10.7 37.1 ± 11.1 41.2 ± 18.6
% Energy from carbohydrates 37.3 ± 7.7 39.4 ± 12.3 41.0 ± 12.3 37.7 ± 11.3
MUFA (g) 39.7 ± 13.8 37.8 ± 11.0 33.8 ± 11.5 44.1 ± 17.2 *
PUFA (g) 10.6 ± 7.3 9.9 ± 4.5 9.9 ± 5.1 12.2 ± 6.4 *
SFA (g) 21.4 ± 12.9 21.3 ± 7.4 19.9 ± 7.9 27.6 ± 17.3 *
Cholesterol (mg) 291.6 ± 222.7 334.3 ± 124.0 301.6 ± 109.1 412.4 ± 192.7 *
Dietary fibre (g) 25.9 ± 6.4 26.2 ± 8.6 33.5 ± 11.5 33.0 ± 15.1
Vitamins

Vitamin A (μg/d) 1,844.1 ± 1,362.6 1,240.3 ± 497.8 1,740.7 ± 880.9 1,919.4 ± 1,141.2
Vitamin C (mg/d) 228.6 ± 96.1 254.6 ± 133.7 331.5 ± 124.0 301.9 ± 158.8
Vitamin D (μg/d) 4.2 ± 5.9 4.1 ± 4.4 3.9 ± 4.4 3.4 ± 2.8
Vitamin E (mg/d) 8.7 ± 2.7 9.5 ± 3.7 11.2 ± 3.1 11.9 ± 6.1
Thiamin (B

1
) (mg/d) 1.5 ± 0.7 1.5 ± 0.4 1.9 ± 0.5 2.0 ± 0.7

Riboflavin (B
2
) (mg/d) 2.0 ± 0.8 8.5 ± 3.9 10.7 ± 4.3 7.8 ± 3.5

Niacin (B
3
) (mg/d) 40.2 ± 22.8 40.9 ± 9.4 43.6 ± 10.9 46.5 ± 14.6

Pyridoxine (B
6
) (mg/d) 2.7 ± 1.5 2.6 ± 0.6 3.0 ± 0.7 3.1 ± 1.1

Cobalamin (B
12

) (μg/d) 12.3 ± 10.4 9.4 ± 5.0 9.8 ± 3.0 11.9 ± 7.2
Folic acid (μg/d) 309.7 ± 159.5 393.3 ± 168.7 505.5 ± 248.1 505.4 ± 379.4

Minerals
Calcium (mg/d) 537.3 ± 67.7 604.8 ± 82.3 1,101.6 ± 459.6 1,043.9 ± 322.8
Iron (mg/d) 16.5 ± 6.8 16.3 ± 3.5 18.2 ± 4.7 20.1 ± 7.4
Zinc (mg/d) 10.9 ± 4.4 10.0 ± 2.0 10.8 ± 3.0 15.5 ± 2.0
Magnesium (mg/d) 374.9 ± 136.4 410.6 ± 98.1 454.2 ± 142.3 474.8 ± 166.9
Sodium (mg/d) 1711.5 ± 1179.2 1,616.4 ± 557.0 1,889.0 ± 729.2 2,188.5 ± 1,058.2
Potassium (mg/d) 4346.5 ± 1880.1 4,393.8 ± 1,172.7 5,215.7 ± 1,708.4 5,329.9 ± 2,028.6
Phosphorus (mg/d) 1820.6 ± 541.8 1,667.8 ± 488.3 1,968.7 ± 698.7 1,938.1 ± 623.7
Copper (mg/d) 1.1 ± 0.5 1.1 ± 0.4 1.5 ± 0.5 1.5 ± 0.8
Manganese (mg/d) 3.4 ± 1.2 3.1 ± 0.9 3.4 ± 0.8 3.5 ± 1.3
Iodine (μg /d) 14.8 ± 3.5 14.5 ± 6.1 13.7 ± 3.8 16.4 ± 6.6

*(p < 0.05) Significant differences between “married” and “not married” by unpaired student’s t test.
aSingle, widowed and divorced.
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There were no significant differences for vitamin
and mineral intake between married and not married
men and women. However, women’s intake of most
micronutrients, except vitamin D, was higher than that
of the men.

Table III shows the protein and micronutrient daily
intake of elderly analysed people compared with Popu-
lation Daily Recommended intake (PRI) for Euro-
peans.11 Protein intake is too high. Sodium and iron
intakes were higher than recommendations. Mineral
intake of women was higher than men. High percent-
ages of elderly persons showed inadequate intake of
calcium, zinc, magnesium, potassium, copper, iodine,
folic acid, vitamin A, vitamin D, vitamin E, and
riboflavin. Men showed lower micronutrient intake
than women.

Discussion

The aging process involves modifications in nutri-
tional and physiological status, such as a decrease in
body weight and height, and a reduction in fat-free
mass associated with an increase in fat mass. The
WHO Expert Committee on Physical Status stressed
the need for local gender- and age-specific reference
values for the elderly. The anthropometric standards
derived from adult populations may not be appropriate
for the elderly because of body composition changes
occurring during aging. Specific anthropometric refer-
ence data for the elderly are necessary.12

The relation between BMI and illness/mortality in
elderly persons has been well established. The average
BMI in our study, as well as the high prevalence of
overweight and obesity, is close to those obtained on
other European elderly persons, such as English,
Italian, and Hungarian old people13,14,15 but also in
Spanish elderly.16,17

Our results show that men and women practised
mainly light or moderate exercise. Carmeli et al.18

confirmed in elderly adults the positive effects of an
exercise program on functional performance. The
improvement in functional abilities did not correlate
with muscle strength, body weight or body fat. Raguso
et al.19 observed in elderly subjects that leisure-time
physical activity, considered as any spontaneous activ-
ities such as hobbies and recreational sports, does not
seem to prevent muscle mass loss and body fat,
however, improved body composition, higher fat-free
soft tissue and lower fat mass. Changes in fitness, total
energy expenditure and body composition with age are
an inevitable consequence of the aging process.20 Our
results also are in accordance with previous works.4,21

Stathokos et al.22 observed health disorders, mainly
cardiovascular diseases and hypertension, in old
people. Taking into account that cardiovascular
diseases and hypertension are the most common
diseases among the studied population, we think that
the studied people are submitted to treatment, so when

we measured the blood pressure it was within normal
range. Our results are similar to previous works15,21,23

that analysed elderly people from America, Spain and
Hungary respectively. 

Smoking habit and alcohol consumption of the
studied population are similar to previous results.17,22

Energy intake was lower than recommendations,
and just married women accomplished the recom-
mended energy intake. The low energy intake of men
and women observed in our study is similar to previous
works on other old people.17,24,25 Old people need to take
more care over their diet because they have small
appetites and eat less than they used, but they could
also have several dental care problems associated to
aging that could have effects on the adequate nutrition.
Shahar et al.26 associated the old people’s low energy
intake with low appetite and higher drugs use. 

Moreover, in our study widow men were the lowest
energy intake group. Our results are according with
previous studies that showed widowed are vulnerable
nutritionally because they cook with minor frequency,
they show a low variety of food intake and they skip
meals.27

The studied population showed no balanced distrib-
ution of nutrient intake, with a high protein and fat
intake, and carbohydrate shortage. These results are
similar to those obtained by Anderson and Hana.28 Tur
et al.29 pointed out that these factors could contribute to
the generation of obesity. Usually, it is recommended
that the contribution of fats to energy intake would be
lower than 30%.30 However, a nitrogen balance study
designed to determine protein requirements of old
women pointed out that the reported protein might be
adequate.2

Main sources of fat in the Spanish diet are added fats
for cooking, mainly olive oil.31 The observed SFA
intake is higher than 100% PRI, while PUFA intake is
lower than PRI. It is interesting the high MUFA
consumption in both genders, but the studied people
are living in a Mediterranean city and mainly they
could intake olive oil. These results are according with
Stathokos et al.22 Moreover, the high level of fat intake
in married women may be due to their high consump-
tion of animal products, such as meat, fish, milk and
dairy products.

High percentages of elderly people show moderate (<
2/3 PRI) and high (< 1/3 PRI) risk of inadequate
micronutrient intake, particularly for calcium, zinc,
magnesium, potassium, copper, iodine, folic acid,
vitamin A, vitamin D, vitamin E, and riboflavin.
According to recent nutritional surveys in Spain, above
25% of the non-institutionalised aged population shows
intakes that are lower than the reference values.32

Micronutrient intake in men had a lower percent PRI
than those for women for most vitamins studied (except
vitamin D). Data analysis showed that the vitamin D
intake of both genders and marital status was lower than
50% of recommendations for Europeans. Our results are
according with Sibai et al.4 that observed the dietary

Food habits and nutritional status 
of elderly people

1179Nutr Hosp. 2011;26(5):1175-1182

37. Food habits:01. Interacción  03/08/11  14:38  Página 1179



1180 M. Martínez Tomé et al.Nutr Hosp. 2011;26(5):1175-1182

T
ab

le
 I

II
D

ai
ly

 p
ro

te
in

 a
nd

 m
ic

ro
nu

tr
ie

nt
 in

ta
ke

 o
f e

ld
er

ly
 p

eo
pl

e 
co

m
pa

re
d 

w
it

h 
P

op
ul

at
io

n 
D

ai
ly

 R
ec

om
m

en
de

d 
In

ta
ke

 (
P

R
I)

 fo
r 

E
ur

op
ea

ns

M
en

W
om

en

N
ot

 m
ar

ri
ed

M
ar

ri
ed

N
ot

 m
ar

ri
ed

M
ar

ri
ed

%
 P

RI
<

 P
RI

a
2/

3 
PR

Ia
1/

3 
PR

Ia
%

 P
RI

<
 P

RI
a

2/
3 

PR
Ia

1/
3 

PR
Ia

%
 P

RI
<

 P
RI

a
2/

3 
PR

Ia
1/

3 
PR

Ia
%

 P
RI

<
 P

RI
a

2/
3 

PR
Ia

1/
3 

PR
Ia

Pr
ot

ein
s (

g)
20

7
0

0
0

18
9

2
0

0
23

4
0

0
0

26
6

0
0

0

Vi
tam

ins
Vi

tam
in

 A
 (μ

g/
d)

26
3

16
16

5
17

7
12

6
2

29
0

5
0

0
32

0
6

4
0 

Vi
tam

in
 C

 (m
g/

d)
50

8
0

0
0

56
6

0
0

0
73

7
0

0
0

67
1

2
0

0 

Vi
tam

in
 D

 (μ
g/

d)
42

84
84

79
41

83
80

67
39

92
84

62
34

10
0

82
65

 

Vi
tam

in
 E

 (m
g/

d)
73

84
53

0
79

84
34

3
93

63
14

2
99

67
22

2 

Th
iam

in
 (B

1) (
m

g/
d)

14
8

0
0

0
15

1
6

0
0

38
1

0
0

0
40

0
0

0
0 

Ri
bo

fla
vi

n (
B 2)(m

g/
d)

12
7

37
0

0
52

8
23

3
0

82
1

5
0

0
59

9
6

0
0 

Ni
ac

in
 (B

3) (
m

g/
d)

22
3

0
0

0
22

7
0

0
0

31
1

0
0

0
33

2
0

0
0 

Py
rid

ox
ine

 (B
6) (

mg
/d)

18
1

0
0

0
17

0
3

0
0

27
1

0
0

0
28

0
2

0
0 

Co
ba

lam
in 

(B
12

) (
μg

/d)
88

0
0

0
0

67
1

0
0

0
69

7
0

0
0

85
0

0
0

0 

Fo
lic

 ac
id

 (μ
g/

d)
15

5
32

11
0

19
7

12
6

0
25

3
8

6
0

25
3

17
7

0

Mi
ne

ra
ls

Ca
lci

um
 (m

g/
d)

15
7

10
0

0
14

9
12

5
3

19
3

9
5

0
18

8
7

4
0 

Iro
n (

m
g/

d)
16

4
0

0
0

16
3

0
0

0
18

2
0

0
0

20
1

4
0

0 

Zi
nc

 (m
g/

d)
11

5
47

0
0

10
5

48
3

0
15

4
9

0
0

22
1

6
0

0

M
ag

ne
siu

m
 (m

g/
d)

68
84

63
0

75
86

38
0

83
81

30
0

86
72

43
0

So
di

um
 (m

g/
d)

29
8

0
0

0
28

1
0

0
0

32
8

0
0

0
38

1
0

0
0

Po
tas

siu
m

 (m
g/

d)
14

0
26

0
0

14
2

16
0

0
16

8
11

2
0

17
2

15
2

0

Ph
os

ph
or

us
 (m

g/
d)

26
0

0
0

0
23

8
0

0
0

28
1

0
0

0
27

7
0

0
0

Co
pp

er
 (m

g/
d)

10
4

58
16

0
10

4
45

11
0

13
9

16
11

0
13

9
31

17
0

Io
di

ne
 (μ

g /
d)

11
10

0
10

0
10

0
11

10
0

10
0

10
0

10
10

0
10

0
10

0
13

10
0

10
0

10
0

a Pe
rc

en
ta

ge
 o

f p
op

ul
at

io
n 

un
de

r P
R

I, 
2/

3P
R

I a
nd

 1
/3

 P
R

I.

37. Food habits:01. Interacción  03/08/11  14:38  Página 1180



intake of vitamin D deficient in elderly people, and thus
they were at high risk of osteoporosis. Tur et al.17 also
observed vitamin D deficiency even taking into account
that the high daily sunshine hours of the city where the
analysed elderly people were living. 

The intake of several vitamins (A, E and C) that act
as dietary antioxidants was also studied. Vitamins A
and C intake were higher than PRI for Europeans,
while vitamin E level was lower. In the case of vitamin
E, intakes were lower for men than women. Deficient
intakes have been reported previously in Spain and
other countries.33,34 These levels could be improved
with a high intake of nuts, almonds, and whole cereals.
In the elderly, a higher daily intake of fruits and vegeta-
bles is associated with an improved antioxidant status
in comparison to subjects consuming diets poor in
fruits and vegetables.35

In our study, the intake of vitamins of B group was
below the PRI for Europeans in both genders and marital
status. However, Green et al.36 observed low level of folic
acid in women and Ortega et al.37 observed best vitamin
intakes in married subjects. Minerals intake, mainly Mg
and I, was lower than the PRI for Europeans in both
genders and marital status. A Mg deficit is known to
participate in the clinical pattern of aging, leading mainly
to neuromuscular, cardiovascular, and renal symptoms,
and a higher bone mineral density. An inverse correlation
with coronary artery diseases has been also associated to
magnesium intake.4

Our results are according with Capita and Alonso-
Calleja33 that found high amounts of sodium and iron in
their nutritional studies. The high sodium intake is unde-
sirable because of the contribution of sodium to the
development of hypertension and cardiovascular
diseases and its association with increased bone loss with
age. Efforts should be made to reduce their sodium
intake. Iron deficiency is associated with anaemia.

The higher density of most nutrients in women’s diet
is at least partly due to the higher consumption of
vegetables and fruits. A high micronutrient density also
has been found in women from other countries. These
data suggest that women are more conscious about
food intake than men.38

Our results show that Zn and Cu intake were also
higher in women than men. Zn is a micronutrient of
particular concern to elderly people, since its defi-
ciency can alter wound-healing process, decreases
taste acuity and reduces immune system function.4 Tur
et al.39 also observed inadequate intakes for Zn and Se
in old people. The intake of several minerals (Se, Zn,
Cu, Mg) that act as dietary antioxidants could be taking
into account in elderly people to prevent future
diseases. 

Conclusions

Nutritional status and food habits in elderly people
living in a Mediterranean city should be improved for

getting an adequate energy intake and equilibrated diet.
Trichopoulou et al.40 recommend a high consumption
of olive oil, legumes, unrefined cereals, fruits, and
vegetables, a moderate consumption of dairy products,
a moderate to high consumption of fish, a low
consumption of meat and meat products, and a
moderate consumption of wine. Williams and Hord41

recommended moderate physical exercise for 30-45
minutes a day, 5 days a week. Moderate activity is
equivalent to taking a brisk walk, which should
increase heart rate and respiration, involve large
muscle groups, and produce sweat.
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Perfil nutricional de los menús e ingesta dietética en comedores escolares de Vizcaya
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NUTRITIONAL PROFILE OF FOODS OFFERED
AND DIETARY INTAKE IN SCHOOL CANTEENS

IN BISCAY

Abstract

Introduction: Nowadays the school canteen occupies a
central place in the supply and in the nutritional educa-
tion of the children in school age. 

Objectives: To assess the nutritional adequacy of the
school menus and the food intake of the children. 

Methods: 1,500 trays were selected in six school dining
rooms of Biscay. Dietary intake was evaluated by means
of the technique of double weighed and visual estimation
of the residues. 

Results: Evaluation of the menus: Macronutrients:
carbohydrates 48%, proteins 20%, lipids 32%. Weekly
offer: The first plate: vegetables 1.1; legumes 1.8; pota-
toes 0.4; pasta-rice 1.7. The second plate: meat 2.5; fish
1.4; eggs 0.6; precooked fried food 0.5. Garnish: potatoes
0.5; sauces 0.8; lettuce 1.7; cooked vegetables 1; no gar-
nish 1. Dessert: fruit 2.8; dairy product 2; other 0.2. Signi-
ficant changes have been observed in 4% of the menus.
The vegetable garnish is not served in 40% of the occa-
sions. 70% do not eat the vegetable garnish. 

Conclusions: Though the theoretical offer of vegetables
is appropriate, due to the fact that frequently the vegeta-
bles are not served in garnish and to that when they are
served children do not eat them, their final intake is poor.
The protein contribution to the diet is higher than the
recommended. Meaningful changes take place often in
the composition of the menus.

(Nutr Hosp. 2011;26:1183-1187)
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Resumen

Introducción: Los comedores escolares han pasado a
ocupar un lugar central en la alimentación y en la educa-
ción nutricional de los niños en edad escolar. 

Objetivos: Evaluar la adecuación nutricional de los
menús escolares y la ingesta de los alumnos. 

Métodos: Se seleccionaron aleatoriamente 1.500 ban-
dejas en seis comedores escolares de Vizcaya y se evaluó
la ingesta de los alumnos mediante la técnica de doble
pesada y la estimación visual de los residuos. 

Resultados: Evaluación de los menús: Principios Inme-
diatos: hidratos de carbono 48%, proteínas 20%, lípidos
32%. Oferta semanal: Primer plato: verdura 1,1; legum-
bre 1,8; patatas 0,4; pasta-arroz 1,7. Segundo plato:
carne 2,5; pescado 1,4; huevos 0,6; precocinados fritos
0,5. Guarnición: patatas 0,5; salsas 0,8; lechuga 1,7; vege-
tales cocinados 1; sin guarnición 1. Postre: fruta 2,8; lác-
teos 2; otros 0,2. Se han detectado cambios significativos
en el 4% de los menús. La guarnición vegetal no se sirve
en el 40% de las ocasiones. El 70% no comen la guarni-
ción vegetal. 

Conclusiones: Aunque la oferta teórica de vegetales es
adecuada, debido a que frecuentemente no se sirven los
vegetales en guarnición y a que cuando se sirven los alum-
nos no se los comen, su ingesta efectiva es deficiente. El
aporte proteico es superior al recomendado. Se producen
con frecuencia cambios importantes en la composición de
los menús.

(Nutr Hosp. 2011;26:1183-1187)
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Introducción 

Durante años los comedores escolares han desem-
peñado una función alimentaria básica. Original-

mente este servicio iba dirigido a los niños cuyas
familias carecían de ingresos suficientes para ofre-
cerles una alimentación adecuada1. En la actualidad,
la falta de tiempo debida a la incorporación de la
mujer al mundo laboral y la mayor distancia desde el
domicilio hasta el centro escolar son las principales
razones por las que ha aumentado la demanda del
comedor escolar. En España más del 20% de la
población escolarizada realiza la comida principal
del día en su centro de enseñanza, cifra que se eleva
hasta el 32% para los escolares de enseñanza prima-
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ria2. La comida del comedor escolar contribuye de
manera importante a la energía total de la dieta ya
que se repite cinco días por semana, durante nueve
meses al año. 

En pocos años se ha pasado de una situación en que
las enfermedades carenciales eran los principales pro-
blemas de salud pública, a que en el momento actual lo
sean los problemas derivados de la abundancia de ali-
mentos y el sedentarismo3,4,5. La obesidad infantil es un
problema de salud pública cada vez más importante en
nuestro país. En la mayoría de los casos tiene una causa
exógena; es decir, viene determinada por el balance
calórico y está relacionada con la dieta y la actividad
física. Además de originar problemas orgánicos y psi-
cológicos en la infancia, es el determinante principal de
obesidad en la edad adulta, aumenta el riesgo de desa-
rrollar enfermedades respiratorias y cardíacas, hiper-
tensión arterial, dislipemia y problemas osteomuscula-
res. Se relaciona con el gran incremento de casos de
diabetes tipo II en adultos, pero también en niños6. La
prevalencia de obesidad y sobrepeso entre los niños
españoles es elevada. Entre los 5 y los 9 años un
15,38% de los niños presentan obesidad y un 21,43%
sobrepeso7. 

El aprendizaje por imitación es un aspecto funda-
mental en el desarrollo de los hábitos alimenticios. Tras
la familia, son las costumbres y las apetencias de los
compañeros los que más influyen en la formación del
gusto. La aceptación suele ocurrir ante la repetición de
la oferta, siempre que se haga de forma agradable8. El
comedor escolar puede ser un excelente lugar para
modificar gustos y apetencias. Existe evidencia cientí-
fica de que los hábitos alimentarios y los estilos de vida
adquiridos en este período de la vida perduran en el
tiempo e influyen en las prácticas alimentarias en la
edad adulta9. 

Las orientaciones en relación con las prácticas ali-
mentarias más saludables y la actividad física constitu-
yen elementos esenciales en todas las estrategias para
la prevención de las enfermedades crónicas y de pro-
moción de la salud10. 

En el año 2005 se puso en marcha la Estrategia
NAOS (Estrategia para la Nutrición, Actividad Física y
Prevención de la Obesidad) desde el Ministerio de
Sanidad y Consumo (MSC), a través de la Agencia
Española de Seguridad Alimentaria y Nutrición
(AESAN), con el objetivo de sensibilizar a la pobla-
ción del problema que la obesidad representa para la
salud11. 

En el año 2006 entró en vigor el denominado pro-
grama PERSEO (Programa Piloto Escolar de Referen-
cia para la Salud y el Ejercicio, Contra la Obesidad). El
principal objetivo del programa PERSEO  es  promo-
ver la adquisición de hábitos de alimentarios saluda-
bles y estimular la práctica de actividad física regular
entre los escolares, para prevenir la aparición de obesi-
dad y otras enfermedades6.

En el marco del programa PERSEO se ha elaborado
una guía en la que se incluye información necesaria

para poder elaborar dietas saludables para los escola-
res. Entre los principales aspectos que desarrolla el
texto se encuentran las disposiciones legales en materia
de seguridad alimentaria y las frecuencias de consumo
recomendadas para los diferentes grupos de alimentos
entre otras. 

En la elaboración del documento han participado
técnicos del Ministerio de Sanidad y Política Social,
del Ministerio de Educación, de las consejerías de
Sanidad y de las consejerías de Educación. Además, se
ha contado con el aval de diversas sociedades científi-
cas, así como de las asociaciones de madres y padres,
de la Federación Española de Asociaciones Dedicadas
a la Restauración Social (FEADRS), la Asociación
Española de Alérgicos a Alimentos y Látex (AEP-
NAA) y la Federación de Asociaciones de Celíacos de
España (FACE).

Objetivos 

En este estudio hemos planteado tres objetivos prin-
cipales. Valorar la adecuación nutricional de los menús
ofertados en los distintos comedores escolares en el
área metropolitana de Bilbao. Valorar la corresponden-
cia de los alimentos servidos con el menú escrito. Y
valorar la ingesta realizada por los alumnos. 

Material y métodos

Se seleccionaron aleatoriamente seis colegios, tres
públicos y tres concertados, situados en el área metro-
politana de Bilbao. 

El 54% de la población eran niños y el 46% niñas. La
edad media fue de 6,32 ± 2,65 años. 

Se evaluaron un total de 1.500 bandejas servidas. A
lo largo de un mes el comedor escolar de cada colegio
fue visitado tantas veces como fue necesario hasta
completar un total de 250 bandejas evaluadas. Se
obtuvo de cada colegio el calendario con el menú
correspondiente al mes objeto de estudio. 

Se excluyeron del análisis las bandejas de niños con
dietas especiales (celíacos, alergias alimentarias, etc.)

Perfil nutricional de los menús

Se analizaron los menús en función de la distribu-
ción de principios inmediatos utilizando como fuente
de información nutricional la proporcionada por la
empresa de restauración colectiva.

Se valoró el equilibrio nutricional de los menús y la
frecuencia de oferta semanal de los distintos grupos de
alimentos (legumbre, pasta y arroz, patatas, vegetales,
carnes, pescados, huevos, lácteos y frutas), en el primer
y segundo plato, guarnición y postre. Se utilizó referen-
cia las recomendaciones del programa PERSEO para
comedores escolares6.
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Correspondencia con el menú escrito

Se evaluó la concordancia entre el menú propuesto
en el calendario mensual y el menú servido. 

Se valoró la frecuencia con la que se producían cam-
bios en el menú previsto y la importancia nutricional de
dichos cambios.

Se consideró cambio nutricionalmente menor la sus-
titución de un alimento por otro del mismo grupo de
alimentos y cambio mayor la omisión de algún ali-
mento o su sustitución por un alimento de distinto
grupo de alimentos.

Ingesta dietética

Se determinó la ingesta cuantitativa total y cualita-
tiva por grupos de alimentos mediante dos técnicas
diferentes y complementarias:

• Técnica de doble pesada de alimentos12: se pesaron
los platos de las bandejas seleccionadas antes de
que el niño empezara a comer y se pesaron los resi-
duos una vez había terminado. 

• Estimación visual de los residuos mediante el
método de Comstock13,14: escala de 5 puntos: 0 (ha
comido todo), 1 (sobra un cuarto), 2 (sobra la mitad),
3 (sobra tres cuartos) y 4 (no ha comido nada).

Resultados

Perfil nutricional de los menús

El menú ofertado en los comedores escolares consis-
tía en primero y segundo plato, guarnición y postre. 

En la distribución de principios inmediatos, los hidra-
tos de carbono suponían de media el 48% del aporte caló-
rico, las proteínas el 20% y las grasas el 32%. 

La tabla I muestra la oferta semanal de alimentos en
los comedores escolares y las recomendaciones. 

Primer plato: La oferta media semanal fue legumbre
1,8 veces; verdura 1,1 veces; patata 0,4 veces; y pasta o
arroz 1,7 veces. 

Segundo plato: La oferta media semanal fue carnes
(vacuno y aves) 2,5 veces; pescados 1,4 veces; huevos
0,6 veces; y precocinados fritos 0,5 veces. 

Guarnición: La oferta media semanal fue lechuga
1,7 veces; vegetales cocinados 1 vez; patatas 0,5 veces;
y salsas 0,8 veces por semana. El arroz o pasta y las
legumbres no aparecían en la guarnición.

Postre: La oferta media semanal fue lácteos 2,1
veces; frutas frescas 2,8 veces; y almíbares y postres
dulces 0,1 veces. 

Correspondencia con el menú escrito

En el 6% de las ocasiones se servía un primer o
segundo plato diferente del programado. En dos terce-

ras partes de los casos (4% de los días) se producían
cambios nutricionales mayores en la composición de
los menús.

La guarnición vegetal prevista en el menú no se ser-
vía en el 40% de las ocasiones; en un 30% de la ocasio-
nes se dejaba elegir al alumno si se le servía o no. El
70% de los niños a los que se les servía guarnición
vegetal no se la comían. 

Ingesta dietética

El 71% de los alumnos terminaban el primer plato; el
68% terminaban el segundo plato; el 33% consumían la
guarnición; y el 83% consumían tres cuartas partes del
postre. 

Primer plato: El 88% comían tres cuartas partes de la
legumbre servida, el 93% consumían tres cuartas partes
de la verdura en el primer plato, el 73% comían tres
cuartas partes de los platos a base de patata y el 90%
comían tres cuartos de los platos a base de pasta o
arroz. Un 2% de los niños comía menos de una cuarta
parte del primer plato. 

Segundo plato: El 85% comían tres cuartas partes la
carne, el 89% comían tres cuartas partes del pescado, el
83% comían tres cuartas partes de los platos de huevo y
el 83% comían tres cuartos de los platos precocinados o
fritos. 

Guarnición: Cuando se les servía, el 67% de los
niños no probaban la guarnición vegetal cocinada; el
26% comía tres cuartas partes; un 73% no se comía la
lechuga y un 20% comía tres cuartos. Cuando la guar-
nición eran salsas, un 34% no las comía y otro 34%
comía más de tres cuartas partes. Cuando la guarnición

Perfil nutricional de los menús e ingesta
dietética en comedores escolares
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Tabla I
Oferta semanal de alimentos en el comedor escolar

y comparación con las recomendaciones

Alimento Oferta semanal Recomendación*

Verdura 1,1 primero     3,7 5 veces/semana2,7 guarnición

Legumbre 1,8 primero
Pasta-arroz 1,7 primero     4,4 5 veces/semana
Patatas 0,4 primero

0,5 guarnición

Carne 2,5 1,7 veces/semana

Pescado 1,4 1,8 veces/semana

Huevo 0,6 1,5 veces/semana

Precocinados 0,5 No se contempla

Fruta 2,8 4-5 veces/semana

Lácteos 2,1 0-1

Otros 0,1 No se contempla

*Guía de comedores escolares. Programa PERSEO.

}

}
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eran patatas, el 89% comían tres cuartas partes. En con-
junto, el 85% de los días que el menú escolar preveía
guarnición vegetal con vegetales cocinados o lechuga,
los alumnos no la comían. 

Postre: El 92% comían tres cuartas partes de los pro-
ductos lácteos y el 77% tres cuartas partes de la fruta.

En uno de los seis comedores analizados se ofertaba
a los alumnos agua o leche entera para beber, en los
otros cinco, sólo agua. 

Discusión

En la distribución de macronutrientes, y de acuerdo a
las recomendaciones para comedores escolares del
programa PERSEO, el aporte de grasas es adecuado.
Sin embargo, el aporte de proteínas es elevado y el de
hidratos de carbono es bajo. 

Siguiendo las mismas recomendaciones, se aconseja
que los vegetales deben aparecer en el menú escolar
cada día de la semana, ya sea en el primer plato o en la
guarnición. Sin embargo, los menús evaluados refieren
una presencia de vegetales de 3,7 veces por semana, de
las que 2,6 veces es en la guarnición. Teniendo en
cuenta que la guarnición vegetal se come en menos del
70% de las ocasiones, la ingesta de vegetales es menor
de la mitad de lo recomendado. 

La presencia de farináceos, legumbres y patatas, es
elevada en el primer plato y escasa en la guarnición. 

La oferta de carnes en el segundo plato es elevada y
escasa la de huevos y pescados. En las recomendacio-
nes no se contempla la presencia de alimentos precoci-
nados o fritos del estilo de croquetas o san jacobos y
actualmente en estos comedores escolares los sirven
cada dos semanas. 

El aporte de frutas es bajo y aún se sirven postres
azucarados que según las recomendaciones se deben de
servir sólo excepcionalmente. 

En otro estudio realizado en Vizcaya en 199515, se vio
que las verduras cocinadas se ofertaban en el primer
plato como 1 ración o menos por semana. En el segundo
plato, las carnes se servían 3 o 4 veces por semana y el
pescado 1. La guarnición de ensalada se ofrecía 3 veces
por semana y se la comían el 61% de los niños. Como
postre se servía fruta 3-4 días por semana, y lácteos 1-2
veces por semana. 1 vez a la semana o menos se servía
un postre dulce y 1 vez al mes lácteos dulces. 

Otro estudio a nivel estatal realizado entre 2001-
2002 en comedores escolares, muestra que la oferta
para el primer plato consistía en pasta alimenticia 1
vez/semana; preparaciones a base de patatas 1 vez/
semana; arroz 1 vez/semana; legumbres 1 vez/semana
y preparaciones a base de verduras 1 vez/semana16. En
la composición del segundo plato se alternaron como
ingrediente principal carnes, pescados, precocinados
fritos (croquetas, empanadillas, etc.) y huevos. Los pla-
tos a base de carne de ave estuvieron presentes 2
veces/semana y las preparaciones de pescado 1
vez/semana. Como guarnición del segundo plato se

ofertaron patatas fritas 1-2 veces/semana; ensalada 2
veces/semana y salsa de tomate 1 vez/semana. Como
postre se ofertaba principalmente fruta (3 veces/
semana); yogur (1 vez/semana) u otro producto lácteo,
como queso en porciones, flan, etc. (1 vez/semana). 

En comparación con estos estudios, parece que en
los últimos 15 años se han dado algunas mejoras en los
menús escolares. Entre ellas destacar que hoy la ración
de vegetales en el primer plato una vez por semana está
garantizada y la presencia de legumbres ha aumentado,
por lo que se puede decir que ha aumentado la cantidad
de fibra que aporta en el menú escolar. Además, ha dis-
minuido la oferta de carnes en el segundo plato y ha
aumentado la de pescados. También es menor la pre-
sencia de postres lácteos y dulces, pero sigue siendo
elevada, especialmente en lo concerniente a postres
azucarados. 

La mayoría de los niños comen gran parte de lo que
les sirven. Los alimentos que mejor comen son los del
primer plato y los postres lácteos.

En cuanto a las fortalezas del estudio, mencionar que
aunque la estimación de la ingesta nutricional es siem-
pre un método impreciso, la técnica de doble pesada de
alimentos está considerada como “gold standard”, fun-
damentalmente por su precisión en la medida de la
ingesta. La utilización de una escala de estimación
visual de los residuos en el plato complementa la infor-
mación proporcionada por la primera técnica, aunque
de un modo más subjetivo.

Entre las limitaciones del estudio, se incluyen el
número de bandejas seleccionadas y el área geográfica.
El estudio se realizó el área metropolitana de una ciu-
dad de 350.000 habitantes, sin embargo las empresas
de restauración colectiva son las mismas que sirven en
el resto del País Vasco, por lo que los datos referentes a
la composición de los menús serían extrapolables al
resto de la población vasca. 

Finalmente, cabría recomendar alguna modificación
para la mejora de los menús servidos en los comedores
escolares de Bilbao. Se recomienda incrementar la
oferta de vegetales en los menús, y debido a que la
guarnición es ineficaz para este fin, se recomienda
aumentar su presencia en el primer plato. Asimismo,
deberá aumentar la oferta de legumbres y farináceos en
la guarnición, y disminuir la presencia de carnes y fri-
tos en general, en beneficio de los pescados y las prepa-
raciones a base de huevo. Se debería aumentar la oferta
de fruta, disminuir la de postres lácteos y eliminar,
salvo para ocasiones especiales, los postres dulces.
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CONDICIÓN FÍSICA, GRASA CORPORAL Y PERFIL
CARDIOVASCULAR EN MUJERES DEL SUR
DE ESPAÑA Y DEL NORTE DE MARRUECOS 

Resumen

Introducción: Estudiamos las diferencias en la condi-
ción física, grasa corporal y perfil cardiovascular en
mujeres españolas y marroquís. 

Material y métodos: El estudio comprendió 63 mujeres del
sur de España y 58 del norte de Marruecos con un rango de
edad de 45-65 años. Evaluamos la condición física y la
composición corporal empleando procedimientos estándar.
También evaluamos la frecuencia cardíaca en reposo
(FCR), la presión sanguínea, la glucosa en ayunas, el coles-
terol total, el colesterol LDL, HDL y los triglicéridos.

Resultados y discusión: Las mujeres marroquíes obtu-
vieron mejores resultados en los principales componentes
de salud relacionada con la condición física, como son los
mayores niveles de capacidad cardiorrespiratoria (P =
0,01) y fuerza muscular (del tren inferior) (P < 0,001). La
presión sanguínea diastólica (P = 0,004), la FCR y el coles-
terol total (ambos P = 0,04) fueron menores en las
mujeres marroquíes. No se observaron diferencias en la
prevalencia de síndrome metabólico. 

Conclusiones: Las mujeres marroquíes tenían una
condición física y un perfil cardiovascular más saludables
que las españolas. Se necesita investigación adicional
sobre la condición física y otros indicadores de salud en
poblaciones infra estudiadas. 
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Abstract

Introduction: We studied the differences on physical
fitness, fatness and cardiovascular profile in Spanish and
Moroccan women. 

Material and methods: The study comprised 63 and 58
women aged 45-65 years from South of Spain and North
of Morocco, respectively. We assessed fitness and body
composition using standard procedures. We also assessed
resting heart rate (RHR), blood pressure, fasting glucose,
total cholesterol, LDL-cholesterol, HDL-cholesterol and
triglycerides. 

Results and discussion: Moroccan women had a better
performance in the main health-related physical fitness
components, i.e. higher levels of cardiorespiratory fitness
(P = 0.01) and (lower-body) muscular strength (P <
0.001). Diastolic blood pressure (P = 0.004), RHR and
total cholesterol (both P = 0.04) were lower in Moroccan
women. No differences were observed in the prevalence of
metabolic syndrome. 

Conclusions: The women from Morocco had a healthier
fitness and cardiovascular profile than the women from
Spain. Further research on physical fitness and other
health indicators in understudied populations is needed.

(Nutr Hosp. 2011;26:1188-1192)
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Introduction

North of Morocco and South of Spain are closely
located areas, yet with marked socio-economic and
cultural differences. Morocco is undergoing a demo-
graphic and social transition. Likewise, life expectancy
at birth increased 23 years (from 47 to 70 years) from
1962 to 1999.3 Much less steeply increase has taken
place in Spain, where life expectancy increased 6 years
(from 73 to 79 years) from 1970 to 1999.4 Nowadays,
Moroccan women life expectancy is 74.6 years,5

whereas in Spanish women is 84.7 years.4

Dietary habits have changed in both Moroccan and
Spanish population during the last decades.8-9 Over-
weight and obesity have increased considerably in both
countries and has become one of the main public health
problems.9-10 Cardiovascular disease is the first cause of
mortality in Spain as well as in Morocco,7,11 and it is
related to factors such as obesity and metabolic
syndrome.12 The metabolic syndrome is a constellation
of interrelated risk factors of metabolic origin (called
metabolic risk factors), that appear to directly promote
the development of atherosclerotic cardiovascular
disease.13

A low physical fitness, particularly cardiorespira-
tory fitness and muscular strength, is a powerful
predictor of all-cause mortality.1-2 Physical fitness is
an indicator of general physical functioning and its
accurate assessment is of clinical and social rele-
vance. Despite this, there is a lack of information in
adults from Spain and also from developing countries
such as Morocco. In fact, to the best of our knowl-
edge, physical fitness has never been studied in
African population. 

Because of cultural differences, it could be that
women in Morocco had fewer opportunities to get
involved in sport activities and its unknown to what
extent this could result in a lower fitness level and/or
higher metabolic risk. In order to test this hypothesis,
the present study aimed to study the differences on
physical fitness, body composition and cardiovascular
profile in Spanish and Moroccan adult women.

Methods

Participants

The study comprised an age-ranged matched sample
(range 45-65 years) of 63 Spanish (51.9 ± 3.9 years old)
and 58 Moroccan adult women (49.6 ± 3.8 years old).
Participants were informed about the study aims and
procedures and signed a written informed consent to
participate. All the measurements were performed in a
single day for both groups and by the same trained
researchers to reduce inter-examiners error. The study
was reviewed and approved by the Ethics Committee
of the “Hospital Virgen de las Nieves” (Granada,
Spain).

Procedures

Physical fitness

A detailed description of the methods and procedures
for fitness testing has previously described.16 Briefly, the
main physical fitness components studied were: Lower
and upper-body muscular strength, as measured by the
“30-s chair stand” and “handgrip strength” tests,
respectively; lower and upper-body flexibility, assessed
by the “back saver sit and reach”, “chair sit and reach”
and the “back scratch” tests, respectively; static balance,
assessed by the “blind flamingo” test; motor agility/
dynamic balance, measured with the “8-feet up&go”
test, and cardiorespiratory fitness, assessed with the “6-
min walking” test.

Anthropometry and body composition

We used a portable eight-polar tactile-electrode
impedanciometer (InBody 340, Biospace) to measure
weight (kg), body fat (%) and skeletal muscle mass
(kg). Height (cm) was measured using a stadiometer
(Seca 22, Hamburg). Body mass index (BMI) was calcu-
lated as weight (in kilograms) divided by height (in
meters) squared and categorized using the international
criteria. Waist circumference (cm) was measured with
the participant standing at the middle point between the
ribs and ileac crest (Harpenden anthropometric tape
Holtain Ltd). 

Bone mineral density was measured by means of a
quantitative portable ultrasound scanner (CUBA Clini -
cal™, Sunlight Omnisense™) which measures broad-
band ultrasound attenuation (BUA). BUA is an indirect
marker of bone mineral density, so that higher BUA
values indicate higher bone mineral density. Measure-
ments were performed at the calcaneos, which has
shown a good validity to predict bone mineral density14.

Resting blood pressure and heart rate 

Systolic and diastolic blood pressure, as well as
resting heart rate, were measured after 5 minutes of
rest, two times 2 minutes apart, with the person sit
down (Omron Health Care Europe B.V. Hoolddorp).
The lowest value of two trials was selected for the
analysis.

Biochemical analysis

Glucose, triglycerides, total cholesterol, low density
lipoprotein (LDL) and high density lipoprotein (HDL)-
cholesterol were measured using commercials kits
(Biosystems S.A. Barcelona) for the Moroccan sample,
and using a HITACHI Roche p800 autoanalyzer for the
Spanish sample. The following atherogenic indexes

Fitness, fatness and cardiovascular profile
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were calculated: total cholesterol/HDL-cholesterol,
total cholesterol-HDL-cholesterol, and (total choles-
terol-HDL-cholesterol)/HDL-cholesterol.

Metabolic syndrome 

We used the criteria recommended by the American
Heart Association/National Heart, Lung, and Blood
Institute.15 Presence of metabolic syndrome was
considered when women met the 3 or more criteria:
waist circumference ≥ 88 cm, triglycerides ≥ 150
mg/dL, HDL-cholesterol < 50 mg/dL, systolic blood
pressure ≥ 130 mmHg or diastolic blood pressure
≥ 85mmHg, and fasting glucose ≥ 100 mg/dL.

Statistical analysis

All analyses were performed using the Statistical
Package for Social Sciences (SPSS, version 16.0 for
Windows; SPSS Inc., Chicago, IL), and the level of
significance was set at P ≤ 0.05. 

Due to the fact that Moroccan group was signifi-
cantly younger and taller than the Spanish group, we

adjusted all the models by age and height (except for
those including those variables). Comparisons between
Spanish and Moroccan women were performed using
one-way analysis of co-variance (ANCOVA) adjusted
for age and height. Nominal variables were analysed
using Chi-squared tests. Binary logistic regression was
used to analyze the differences in metabolic syndrome
between Spanish and Moroccan women. 

Results

The physical fitness, anthropometric and body
composition characteristics of the study participants by
country are shown in table I. Moroccan women scored
better in cardiorespiratory fitness (P < 0.05), lower
body strength and lower body flexibility (both P <
0.001). Moroccan women scored worse on upper body
flexibility (P < 0.05) and in static balance (P = 0.05).
Not significant differences were observed in weight,
BMI, weight status, bone mineral density and muscle
mass after adjusting for age and height, whereas body
fat percentage was higher in the Moroccan group (P =
0.036). Eighty-two percent of the Spanish group and
74% of the Moroccan group were overweight or obese.

Table I
Physical fitness, anthropometric and body composition outcomes by country

Variable
Spanish women Moroccan women P adjusted P adjusted

(n = 63) (n = 58) by age by age and height

Age (years) 51.9 (3.9) 49.6 (3.8) < 0.001 –

Physical Fitness
Cardiorespiratory fitness: 6-min walking (m) 506.2 (6.1) 536.9 (7.0) 0.002 < 0.014

Muscular fitness
Upper-body: Handgrip strength (kg) 25.3 (1.8) 29.1 (2.0) 0.176 < 0.358
Lower-body: 30-s chair stand (no. stands) 14.1 (0.4) 16.2 (0.5) 0.003 < 0.001

Flexibility 
Upper-body: Back scratch (cm) -6.1 (1.3) -11.1 (1.5) 0.019 < 0.013
Lower-body: Chair sit&reach (cm) 0.9 (1.7) 3.5 (1.8) 0.287 < 0.225
Lower-body: Back saver sit&reach (cm) 20.2 (1.1) 27.3 (1.1) < 0.001 < 0.001

Balance
Static: 30-s blind flamingo (failures)* 6.3 (0.6) 8.6 (0.7) 0.010 < 0.052
Dynamic/agility: 8-feet up&go (s)* 5.8 (0.1) 5.7 (0.1) 0.568 < 0.353

Body composition
Weight (kg) 70.8 (1.6) 74.6 (1.8) 0.119 < 0.417

Height (cm) 155.7 (0.6) 159.1 (0.7) 0.001 –

Waist circumference (cm) 89.3 (1.3) 93.0 (1.5) 0.084 < 0.061

Body fat percentage 38.8 (0.7) 41.3 (0.8) 0.036 –

Muscle mass (kg) 22.5 (0.5) 23.8 (0.4) 0.062 < 0.647

Body mass index (kg/m²) 29.2 (0.6) 29.6 (0.7) 0.740 –

Weight status % (UW,NW,OW,OB) 0/17/44/38 0/26/38/36 0.410 –

Muscle mass (kg) 23.1 (0.4) 23.3 (0.4) 0.647 < 0.062

BMD measured by BUA (dB/MHz)# 69.3 (2.2) 68.2 (2.3) 0.737 < 0.556

Values expressed as mean (standard error) otherwise indicated; UW, underweight; NW, normal-weight; OW, overweight; OB, obese; BMD, bone
mineral density; BUA, broadband ultrasound attenuation; #Higher values indicates higher BMD. *Lower scores indicate better performance.
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Cardiovascular profile parameters are presented in
table II. Diastolic blood pressure, resting heart rate,
total cholesterol and HDL-cholesterol were lower in
the Moroccan group (all P<0.05). There were no differ-
ences in the studied atherogenic indexes, i.e. total
cholesterol/HDL-cholesterol, total cholesterol-HDL-
cholesterol and (total cholesterol-HDL-cholesterol)/
HDL-cholesterol.

The prevalence of having elevated metabolic risk
factors in Spanish women was no significantly higher
compared with women from Morocco (data not
shown). Likewise, the prevalence of having metabolic
syndrome was similar in both groups. 

Discussion

The findings of this study should be taken with caution
due to the fact that the study sample was relatively small,
of convenience, and not representative of the studied
countries. On the other hand, this is the first study exam-
ining a large range of physical fitness components, body
composition and metabolic syndrome risk factors para-
meters in Moroccan women, and does it in a single report,
which allows us to draw a global picture of the health
status of the participants studied. The present study
should stimulate further research, involving larger
sample sizes, on physical fitness and other health indica-
tors in understudied populations.

The “6-min walking” test is a good marker of
cardiorespiratory fitness.17 Muscular strength is also a
predictor of functional capacity, morbidity and
mortality.18 We observed higher cardiorespiratory fitness
and muscular strength in Moroccan compared with
Spanish women. This finding together with the lower
diastolic blood pressure and resting heart rate observed in
the Moroccan women group, indicates a better cardiovas-
cular functioning and health status.19 In fact, resting heart

rate has been also shown to be an important predictor of
mortality in cardiovascular disorders.19 This is not contra-
dictory with the lower life expectancy at birth observed in
Morocco compared to Spain, since many other factors
affect life expectancy such as health system availability.
The results are nevertheless interesting and should be
further studied in larger sample sizes. 

Flexibility is important in adult people, and it is
related with lower back pain or scoliosis, and is an
important outcome to maintaining and restoring
mobility.20 The results observed in this study regarding
flexibility are mixed. The Moroccan group performed
better in lower-body flexibility test but worse in upper-
body flexibility test. The reasons explaining this
funding are unknown, but in our opinion might be due
to the different cultural daily tasks. 

A good body balance, coordination and agility are
another important fitness components and have shown
to be preventive against the falls risk in old people.21

Moroccan women displayed worse score in the static
balance test employed (“30-s blind flamingo”), whereas
dynamic balance and motor agility (as measured by “8-
feet up&go” test) was similar in both groups. Coordi-
native parameters may influence daily life functioning.
It has also been shown that decline of the basic coordi-
native parameters can be driven by neurodegenerative
processes and environmental factors such as high
calorie intake, physical and mental inactivity, toxins
and/or infectious agents.21

Atherogenic indexes were similar in both samples.
Likewise no significant differences were observed in
the prevalence of metabolic syndrome between
Moroccan and Spanish women. There are no data from
metabolic syndrome prevalence in Moroccan popula-
tion, whereas, to note is that the prevalence among
Spanish women aged 35-64 years is around 30.7-
33.6%12 and thus, higher than the prevalence observed
in both samples.

Table II
Metabolic risk factors of the study participants by country

Variable
Spanish women Moroccan women P adjusted P adjusted

(n = 63) (n = 58) by age by age and height

Systolic blood pressure (mmHg) 126.5 (2.4) 128.7 (2.7) 0.548 0.505

Diastolic blood pressure (mmHg) 77.2 (1.0) 72.9 (1.2) 0.010 0.004

Resting heart rate (beats per min) 75.9 (1.3) 69.7 (1.5) 0.004 0.039

Glucose (mg/dL) 92.4 (2.1) 98.1 (2.3) 0.080 0.398

Total cholesterol (mg/dL) 210.8 (5.3) 190.8 (6.0) 0.020 0.044

HDL cholesterol (mg/dL) 61.5 (2.2) 49.2 (2.4) < 0.001 0.001

LDL cholesterol (mg/dL) 123.2 (4.4) 124.0 (4.9) 0.905 0.070

Total cholesterol/HDL cholesterol 3.6 (0.2) 4.2 (0.2) 0.090 0.080

Total cholesterol-HDL cholesterol 148.2 (5.1) 144.8 (5.6) 0.610 0.341

(Total cholesterol-HDL cholesterol)/HDL-cholesterol 2.63 (0.2) 3.20 (0.2) 0.080 0.090

Triglycerides (mg/dL) 113.1 (9.7) 97.7 (10.9) 0.322 0.442

Values expressed as mean (standard error); HDL, high density lipoprotein; LDL, low density lipoprotein. 
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In the present study, both groups showed an over-
weight and obesity status around 80%. This value is
extremely high, and superior to the epidemiologic refer-
ence values previously found in Spanish10 and Moroccan9

studies. The same phenomenon was observed for the fat
mass percentage obtained. Bone mineral density from
both groups, as measured by ultrasound in the calca-
neus area, was lower than those reported from norma-
tive data for the Spanish population of the same age and
gender22 (we have not found reference data referred to
Moroccan population). 

In summary, Moroccan women had better cardiores-
piratory fitness, muscle strength and a lower resting
heart rate and diastolic blood pressure than Spanish
women, which is indicative of a healthier cardiovas-
cular profile. Further research is needed in African
countries, in which data in health outcomes are scarce
or non-existing.
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Cartas científicas

¿Qué saben y perciben las personas sobre el consumo de sal y su impacto
en la salud?
M. B. Vázquez1, S. N. Lema1, A. Contarini2 y C. Kenten3

1Carrera de Nutrición. Facultad de Medicina. Universidad de Buenos Aires. 2Departamento de Evaluación Sensorial. ISETA.
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La ingesta de altos niveles de sal (NaCl) se asocia a
hipertensión arterial (HTA) y al posible desarrollo de
enfermedades cardiovasculares y cerebrovasculares1,2.
Las Guías Alimentarias para la Población Argentina y
la Food Standards Agency de Reino Unido sugieren
una ingesta diaria máxima de 6 gramos de sodio3,4. Los
conocimientos y la percepción de los consumidores
acerca de su ingesta de sal y el impacto en la salud son
clave para generar intervenciones preventivas eficaces.
Los objetivos del estudio fueron explorar la compren-
sión de consumidores sobre ingesta de sal en la alimen-
tación diaria, percepciones y conocimientos sobre
implicancias para la salud y opinión sobre acciones
para reducir la ingesta de sal. Se utilizó la técnica de
Grupos Focales (GF) para indagar 4 categorías de
información: hábitos alimentarios, ingesta de sal,
implicancias del consumo de sal en la salud, y acciones
para la salud a nivel individual y comunitario. Se reali-
zaron cuatro GF: uno con jóvenes estudiantes universi-
tarios, dos con adultos en edad económicamente activa
y uno con mujeres de 52-73 años. Total: 31 participan-
tes (tabla I). Las grabaciones obtenidas en cada GF fue-
ron transcriptas en su totalidad, leídas por el grupo de
investigadores y codificadas por categorías de infor-
mación5. Los hábitos alimentarios de todos los grupos
estuvieron dentro de las pautas culturales de la pobla-
ción urbana argentina. Algunos participantes descono-
cían el contenido de sal de alimentos o preparaciones, y

otros identificaron sal: como conservante, relacionada
al gusto, asociada a HTA, contenida en alimentos,
agregada durante cocción o plato. La reducción del
consumo de sal y/o alimentos/preparaciones que la
contienen ocurrió predominantemente ante eventos
personales o familiares de salud y no como conducta
preventiva. Se observó la tendencia a considerar el pro-
pio consumo de sal como bajo/ moderado y a detectar
una ingesta alta en otros miembros convivientes,
basándose sólo en la sal agregada en la mesa. Los 3
grupos de adultos manifestaron preocupación por el
agregado de sal en la mesa en hijos y nietos. Predominó
la propuesta de cocinar sin sal y apelar a alimentos con-
dimentos y especias como estrategias para reducir la
ingesta. Además sugirieron campañas y medidas que
involucren a la escuela y los medios de comunicación
masivos. Sólo los jóvenes propusieron involucrar a la
industria alimentaria y a los elaboradores de comidas
rápidas y alimentos de conveniencia. Con estos resulta-
dos se pretende desarrollar un cuestionario cuantitativo
para encuestar una muestra representativa que permita
corroborar patrones de consumo y percepciones.

Agradecimientos

Al Doctor Gene Rowe del Institute of Food Research,
Norwich, UK.

Correspondencia: Marisa Beatriz Vázquez.
Carrera de Nutrición. Facultad de Medicina.
Marcelo T de Alvear 2202 - 4º piso.
CP: C1121ABG Ciudad Autónoma de Buenos Aires. Argentina.
E-mail: mbvazquez@fmed.uba.ar

Recibido: 20-XII-2010.
1.ª Revisión: 25-III-2011.
Aceptado: 10-IV-2011.

40. QUE SABEN:01. Interacción  03/08/11  14:48  Página 1193



1194 M. Beatriz Vázquez y cols.Nutr Hosp. 2011;26(5):1193-1194

Referencias

1. SACN (Scientific Advisory Committee on Nutrition) Salt and
Health. 2003. The Stationery Office, Norwich, United Kingdom.
En: http://www.sacn.gov.uk/pdfs/sacn_salt_final.pdf [visitada
17/03/2011].

2. Karppanen H; Mervaala E. Sodium Intake and Hypertension.
Prog Cardiovasc Dis 2006; 49: 59-75.

3. Asociación Argentina de Dietistas y Nutricionistas. Guías Alimen-
tarias para la Población Argentina. Lineamientos Metodológicos y
Criterios Técnicos. 2da. Edición. República Argentina 2004.

4. IFST (Institute of Food Science and Technology). Information
Sheet: Salt. 2007.En: http://www.ifst.org/science_technology_
resources/for_food_professionals/information_statementes/19515/
Salt [visitada 17/03/2011].

5. Rabiee F. Focus-group interview and data analysis. Proc Nutr
Soc 2004; 63: 655-660.

Tabla I
Caracterización de los integrantes de los grupos focales

Característica Grupo 1 Grupo 2 Grupo 3 Grupo 4

Lugar de residencia
Ciudad Autónoma de Buenos Aires 7 7 0 0
9 de Julio (provincia de Buenos Aires) 0 0 9 8

Grupos de edad
18-25 7 0 0 1
26-33 0 1 0 0
34-41 0 0 0 3
42-49 0 3 0 1
50-57 0 2 4 3
58 y más 0 1 5 0

Sexo
Femenino 6 6 9 6
Masculino 1 1 0 2

Nivel de escolaridad
Alto (terciario completo y universitario) 7 6 2 2
Intermedio (secundario) 0 1 2 2
Bajo (hasta secundario incompleto) 0 0 5 4

Trabaja
Sí 0 4 4 4
No 7 3 5 4

Convivientes
Solo 0 0 1 0
Padres y/o hermanos 7 1 0 0
Cónyuge y/o hijos 0 6 3 6
Hijos y/o nietos 0 0 2 1
Progenitor y cónyuge y/o hijos 0 0 3 0
Familia extendida 0 0 0 1

Decisión sobre el menú familiar
Sí 0 6 9 5
No 7 1 0 3
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Recent studies in Bolivia described increasing lev-
els of overweight in women of childbearing age, ado-
lescents1 and university students,2 while under nutri-
tion remained highly prevalent in some regions.3

Such epidemiological picture can be partially due to
socio-economic disparities in food availability at
household level.4

In 2004, a semi-quantitative food-frequency-
questionnaire (SFFQ) was developed for estimating
food intake of Bolivian school attending adolescents
and compared with a three-days record.5 Since some
overestimations were identified, probably due to the
use of adult portion sizes, a further calibration of the
instrument by measuring actual adolescents’ portion
sizes was necessary. Hence, this study’s purpose was
to assess and report on the actual portion sizes, in
weight (g) and household utensil as measurement
units, of foods consumed by a sample of Bolivian
adolescents. 

The study lasted for 21 days during which the food
intake of six participants from each age and gender
(population: 12-18 yrs; half girls) was measured
daily. In total 126 adolescents from Cochabamba’s
“Rivera De Guzman” primary and “Gonzalo
Sanchez de Lozada” secondary schools were asked
to participate, but only 88 returned complete and
useful forms: 46 boys (mean age 13.9, SD 1.68) and
42 girls (mean age 14.6, SD 1.85). The age differ-
ence between genders was not significant (P > 0.05).
The majority of participants (62.5%) fell in the
lower ages (12 to 14 yr). Gender was almost evenly
distributed in the sample (48% girls). Informed writ-
ten consent was obtained from each participant/
guardian after the purpose, significance and the pro-

tocol of the study were fully explained. Each partici-
pant received detailed instructions on how to accu-
rately weigh the food and beverages consumed in
grams using an electronic digital scale (Tristar KW-
2430 and Tristar KW-2431) and how to record the
weights measured in the diary. The Ethical Com-
mittee of Universidad Técnica Privada Cosmos-
Cochabamba approved the research protocol. Data
analyses were performed with SPSS v. 17 software
and a P-value below 0.05 was considered as statisti-
cally significant.

Participants weighed the amount of food served
using the common portion as defined in the dietary
weighed record sheet. The total food served weight; the
number of portions served and the household utensil
used to estimate the portion were recorded. Any left-
over of food after eating was weighed and recorded.
Leftovers were subtracted from total weight of food
served to obtain the actual quantity of food eaten. Por-
tion size was calculated by dividing the actual quantity
of food eaten by the total number of portions served.
Table I shows the actual food portion sizes (using
household utensils) of food items that are commonly
consumed by adolescents in the city of Cochabamba by
gender.

Some of the mean portion sizes differ substan-
tially (P < 0.05) between boys and girls. Boys
reported bigger portion sizes for chicken, papaya,
apple, watermelon, carrot, spinach, and ice cream.
Girls reported bigger portion sizes than boys for
fried pies, cheese, yoghurt, pineapple and tomatoes.
These variations were probably due to different
cooking methods applied, e.g. spinach salad vs.
cooked spinach. Such variability supports our view
of using average values for estimation of food intake
based on the SFFQ.

This study succeeded to assess and report actual por-
tion sizes consumed by adolescents from the Bolivian
city of Cochabamba. It provides the most recent refer-
ence and recommendation of portion sizes to be used in
the estimation of food intake based on questionnaires
or recalls. The overestimation reported by previously
published studies on Bolivian adolescents was refined
and corrected.

Correspondence: Federico J. A. Pérez-Cueto.
Department of Agricultural Economics.
Ghent University.
Coupure Links 653.
9000 Ghent. Belgium.
E-mail: federico.perezcueto@ugent.be; armandoke@gmail.com

Recibido: 29-XI-2010.
1.ª Revisión: 10-III-2011.
Aceptado: 14-III-2011.
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Cartas al director

Resolución definitiva de Evaluación de Revistas Científicas
L. Arana Uli

Directora General de la Fundación Española para la Ciencia y Tecnología (FECYT).

Respuesta del director
Agradezco a la Directora General de FECYT esta

magnífica noticia. FECYT está realizando una exce-
lente labor en defensa de la Ciencia Española y, par -
ticularmente, potenciando y ayudando a las revistas
españolas en su posicionamiento en la esfera científica
internacional. El Editorial que abre el presente núme-
ro de NUTRICIÓN HOSPITALARIA (1) está escrito

a propósito de la resolución de la que se da cuenta en
la carta.

El Director

Referencias

1. Culebras JM, García de Lorenzo A. Nutrición Hospitalaria, cer-
tificada «Excelente». Nutr Hosp 2011; 26 (5): 929-932.
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DOI:10.3305/nh.2010.26.5.5377

Señor Director:

Tengo el placer de comunicarle que la revista
Nutrición Hospitalaria ha superado el proceso de
evaluación de calidad de las revistas científicas espa-
ñolas que la FECYT ha llevado a cabo durante el
2010.

Después de este arduo proceso, la resolución defi-
nitiva de la convocatoria establece que su revista ha
logrado superar todas las fases y ha obtenido la cer-
tificación de FECYT que selecciona su revista de
entre 443 presentadas y califica su publicación de
EXCELENTE, junto a otras 45 revistas más. Por es-
te motivo, quiero transmitirle mi más sincera enho-
rabuena.

Este proceso tiene lugar en el seno del proyecto de
Apoyo a la profesionalización de revistas científicas
españolas ARCE y de I3C Índice Iberoamericano de
Investigación y Conocimiento, financiado por el Plan
Español para el estímulo de la economía y el empleo
(Plan E). El objetivo principal del mismo, es detacar a
las revistas científicas de excelencia y ayudar a aque-

llas otras que están en el camino de lograr situarse en
el main stream internacional.

Como sabe, superar este proceso le permite partici-
par en RECYT (http://recyt.fecyt.es), una plataforma
de edición y publicación electrónica de revista cientí-
ficas basada en Open Journal Systems, que le permiti-
rá automatizar todo el flujo de trabajo de la gestión
editorial de su publicación.

Si lo desea, puede acceder a los detalles del proceso
(composición del comité de selección, composición del
comité de expertos, listado definitivo de revistas que han
supeado la evaluación en la página web de FECYT
(www.fecyt.es) y RECYT (http://recyt.fecyt.es).

Por todo ello, quiero agradecerle de nuevo su inte-
rés y colaboración y transmitirle, una vez más, nuestra
felicitación por haber obtenido el certificado de exce-
lencia en revistas científicas.

Estamos a su disposición para cualquier duda o su-
gerencia en evaluacionarce@fecyt.es

Reciba un cordial saludo.

L. Arana Uli

Correspondencia: L. Arana Uli, 
Directora General de FECYT
E-mail: evaluacionarce@fecyt.es

Recibido: 20-V-2011.
Aceptado: 20-V-2011.
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