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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
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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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In this issue of Nutricion Hospitalaria, Ruiz and
colleagues1 present the new health-related fitness test
battery for youth based upon the work developed by the
ALPHA (Assessing Levels of Physical Activity) study.
The ALPHA was a study funded by the European
Union (http://sites.google.com/site/alphaprojectphysi-
calactivity/Home) aimed “to provide a set of instru-
ments for assessing levels of physical activity, its
underlying factors (e.g. build environment, transport,
and workplace), as well as, fitness in a comparable way
within the European Union”. The work presented in
this issue by Ruiz and colleagues relates to the working
package 6 of the ALPHA project —Assessing Health-
related Physical Fitness— aimed to “provide a set of
valid, reliable, feasible and safe field-based fitness
tests for assessment of health-related physical fitness in
children and adolescents to be use in public health
monitoring in a comparable way within the European
Union”.

At a population level, the regular screening of physi-
cal activity and physical fitness (including body com-
position) levels should be considered a public health
priority, as the lack of physical activity and/or physical
fitness are implicated in the aetiology and prevalence
of several non-communicable diseases, such as cardio-
vascular disease, diabetes and cancer and their risk fac-
tors (high blood pressure, raised blood sugar and over-
weight), affecting the general health population
worldwide.2 Moreover, from a public health preventive
point of view, schools should play a central role in the
provision and promotion of physical activity and
physi cal fitness in young people, along with other
health behaviours, as children and adolescents spend a
large amount of time in the school environment.3

While objective measures of fitness in the laboratory
are very accurate and precise, they are also more
expensive, require sophisticated equipment and quali-
fied technicians and are time-consuming; therefore,

their use in epidemiological studies and/or in the
school setting are limited. Until now, several field-
based fitness test batteries were available to measure
physical fitness in youth; however, most of them were
developed for children and adolescents from the USA.
Before the ALPHA study, he only set field-based fit-
ness tests developed for European children and adoles-
cents was the Eurofit battery.

Taking in consideration the aims of the ALPHA
study, the work performed by Ruiz and colleagues
focused their attention on field-based test batteries and
followed an excellent methodology by starting their
work by reviewing the evidence on (i) the association
between physical fitness and health in young people
mainly focused on findings from cross-sectional stu -
dies;4 (ii) the predictive validity of health-related fit-
ness;5 (iii) the criterion validity of field-based fitness
tests;6 and (iv) the reliability of field-based fitness tests
in young people.7 In the second phase of their research,
the authors’ team also carried out 11 methodological
studies to determine criterion validity, and the reliabi -
lity of several field-based fitness tests for young peo-
ple. The third phase of their work included a study in
the school setting to examine the reliability, feasibility
and safety of the evidence-based selected tests. After
these research steps the team lead by Ruiz concluded
conclude that “cardiorespiratory fitness, muscular
strength and body composition could be considered as
markers of health already at childhood and adoles-
cence, as well as health indicators of future cardiovas-
cular health. The 20m Shuttle Run Test can be consid-
ered both valid and reliable to assess cardiorespiratory
fitness; the handgrip strength and the standing broad
jump tests are valid and reliable to assess muscu-
loskeletal fitness; and body mass index, skinfold thick-
ness and waist circumference are valid and reliable
measures to estimate body fat”.8 The authors also refer
that they did not find evidence for other tests assessing
motor fitness or flexibility due to the lack of studies.
Even though, the authors decided to included in the
ALPHA health-related fitness test battery the 4 x 10 m
motor fitness test, once this test has been associated
with bone mass, however there is no evidence to con-
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clude about its predictive and criterion validity. The
authors suggest that these set of tests are feasible and
safe to be used in the school setting and at population
level.8

The excellent work performed by Ruiz and colleagues
within the ALPHA study has pushed forward the scien-
tific knowledge by improving our understanding about
the health-related implications of a poor fitness in
young people; and about the reliability, validity, feasi-
bility and safety of several field-based physical fitness
tests for children and adolescents. Their contribution
for the scientific field of health-related physical fitness
in young people was of great value and should be high-
lighted. With the work presented in this issue1 the
authors have fully addressed their aims by providing “a
set of valid, reliable, feasible a safe field-based fitness
tests for the assessment of health-related physical fit-
ness in children and adolescents to be used in public
health monitoring in a comparable way within the
European Union”.
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OPTIMIZATION OF ENERGY INTAKE
IN ARTIFICIAL NUTRITION: SECOND LECTURE

JESÚS CULEBRAS

Abstract

A primary goal of nutritional support is to provide the
energy requirements needed to sustain metabolic
processes, maintain body temperature and tissue repair.
The beginnings of artificial nutrition were characterized
by high calorie nutritional formulae. The assimilation of
physiological concepts, accumulating research data and
clinical experience led to a progressive reduction of this
intake. During the decade of the 90s of the past century,
the concept of permissive underfeeding was proposed.
Since then, there has been a controversy between sup-
porters of an initial reduction of energy intake for the
critical patient and advocates of a full administration of
the estimated calorie needs since the very first days of
admission to the Intensive Care Unit. This controversy
has extended into clinical practice guidelines, showing a
clear disagreement between recent recommendations of
ASPEN and ESPEN. In the future we will see the publica-
tion of new studies that might better define the evidence
on which to base the recommendations of caloric intake.
There is also a clear need to deepen the knowledge about
the optimal caloric intake in the non-critically ill patient
requiring artificial nutrition. It is of great importance
that these new concepts, which will arise undoubtedly,
are incorporated quickly in the design of nutritional for-
mulas produced by the pharmaceutical industry. Finally,
it is important to encourage active participation in contin-
uous educational activities in the field of Nutrition for
achieving a rapid incorporation in daily practice of these
new concepts of optimal caloric intake.

(Nutr Hosp. 2011;26:1201-1209)

DOI:10.3305/nh.2011.26.6.5455
Key words: Adult. Humans. Energy intake. Enteral nutrition.
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Resumen

Un objetivo fundamental del soporte nutricional es
proporcionar los requerimientos energéticos necesarios
para mantener los procesos metabólicos, mantenimiento
de la temperatura corporal y reparación tisular. Los
comienzos de la Nutrición Artificial se caracterizaron por
un elevado aporte calórico. La asimilación de conceptos
fisiológicos, datos de investigación clínica y de experien-
cia práctica condujeron a una progresiva reducción de
este aporte. Durante la década de los 90 en el siglo XX se
propuso el concepto de desnutrición permitida. Desde
entonces se ha originado una polémica entre partidarios
de reducir inicialmente la energía al enfermo crítico y
defensores de administrar completamente las necesida-
des calóricas estimadas. Esta controversia se ha exten-
dido a guías de práctica clínica, observándose un claro
disenso transatlántico entre las recomendaciones de
ASPEN y ESPEN. En el futuro vernos la publicación de
nuevos estudios que puedan definir mejor la evidencia en
la que basar la recomendación del aporte calórico. Tam-
bién habrá que aumentar los conocimientos sobre el
aporte calórico óptimo en el paciente no crítico que pre-
cisa nutrición artificial. Será deseable que los nuevos con-
ceptos que surjan se empleen con rapidez en el diseño de
las fórmulas nutricionales producidas por la industria
farmacéutica. Por último, es importante animar a mante-
ner una activa participación en actividades de formación
continuada en Nutrición para conseguir una rápida
incorporación de los nuevos conceptos que vayan sur-
giendo en la práctica clínica diaria.

(Nutr Hosp. 2011;26:1201-1209)
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Después de escuchar las palabras de presentación
grabadas por el ilustre Profesor Culebras, tan emotivas,
deseo en primer lugar hacer público mi agradeci-
miento. Está claro que a través de sus generosas pala-
bras ha mostrado una vez más su noble condición inte-
lectual y el afecto que profesa a sus colegas. El Doctor
Jesús Culebras ha sido un pionero de la Nutrición Artifi-
cial en España. Prolongó su formación quirúrgica en el
Laboratorio de Francis Moore, en el Hospital “Peter
Bent Brigham” de la Universidad de Harvard, interesán-
dose en las investigaciones sobre composición corporal
y flujo metabólico de nutrientes. Este bagaje intelectual
le permitió captar inmediatamente la importancia del
soporte nutricional para todos aquellos enfermos que
no podían satisfacer sus necesidades nutricionales
mediante la alimentación oral con alimentos de con-
sumo ordinario.

Por esto el Dr. Culebras estuvo presente en la pri-
mera reunión de la European Society for Parenteral and
Enteral Nutrition (ESPEN) y fue el Fundador de la
Sociedad Española de Nutrición Parenteral y Enteral
(SENPE), colaborando con otros muchos pioneros de
la Nutrición Artificial en España. La Primera Reunión
de la SENPE tuvo lugar en Bilbao en 1979. Tras una
activa participación constante en las Reuniones inicia-
les, el Dr. Culebras fue el Presidente de Segundo Con-
greso de SENPE que se organizó en León en 1985. Este
fue el primer Congreso de esta Sociedad al que tuve
oportunidad de asistir. Han transcurrido 26 años y es un
gran honor para mí haber sido designado por la Junta
Directiva y el Comité Científico Educacional de
SENPE para dictar la II Lección Jesús Culebras en
2011 durante el XXVI Congreso de la Sociedad. Por
este motivo, les estoy muy agradecido. 

En esta Lección nos vamos a centrar en el aporte
óptimo de energía en Nutrición Artificial. Como en tantas
áreas de nuestra actividad es importante conocer de
dónde venimos, dónde estamos y a dónde nos dirigimos. 

Pasado

Los primeros tiempos de la Nutrición Parenteral
(NP) fueron apasionantes. Por primera vez en la histo-
ria de la Medicina se podía dar tratamiento de soporte a
los enfermos con insuficiencia intestinal o con cirugía
mayor que no podían comer por periodos prolongados
de tiempo1,2. Son muy expresivas las comparaciones de
morbilidad y mortalidad antes y después del empleo de
Nutrición Parenteral Total (tabla I y tabla II) recogidas
en un Manual de Nutrición Quirúrgica publicado hace
casi 30 años3. No es de extrañar que el éxito de esta
terapéutica llevara a algunos clínicos a la prescripción
entusiasta bajo el principio: Para mi enfermo ¡cuánto
más mejor! Así se llegaban a prescribir 4.000 kcal/día4.
De hecho en los comienzos del soporte nutricional, la
alimentación parenteral se denominaba como “hipera-
limentación” y las unidades o servicios que la maneja-
ban se conocían como Unidades de Hiperalimenta-

ción5. Cuando no existían formalmente estas unidades
de soporte, los clínicos podían solicitar bolsas de NP a
los Servicios de Farmacia rellenando un formulario
que ofrecía un gran rango de aporte calórico, por ejem-
plo de 1.600 a 3.000 kcal, incluyendo o no grasa,
variando los aportes de proteínas y el volumen final.
Una fórmula parenteral de 3.000 kcal podía tener 2.500
kcal en forma de glucosa ó 625 g de este monosacárido.
La administración de estas cantidades sobrepasaba la
capacidad de oxidación y almacenamiento de glucosa
en pacientes con peso no elevado que además podían
estar experimentado una elevada respuesta inflamato-
ria sistémica. Estos tratamientos podían dar lugar a
complicaciones metabólicas importantes.

Con la perspectiva actual estas prácticas pueden
parecer desacertadas, pero conviene juzgarlas con la
información disponible en aquel momento. Resulta
interesante consultar los textos de los precursores de
esta técnica terapéutica en los Manuales de Cirugía de
finales de la década de los 70 y primeros años 80 del
siglo XX. David Sabiston es el editor de un famoso
Tratado de Cirugía, que lleva el subtítulo de Las Bases

1202 M. León SanzNutr Hosp. 2011;26(6):1201-1209

Tabla I
Datos de morbilidad y mortalidad con o sin nutrición

parenteral en pacientes con cirugía mayor programada

Riesgo nutricional Tratamiento
Morbilidad Mortalidad

(%) (%)

Bajo (PNI < 40) NPT 11 0
No NPT 13 6

Moderado (PNI (40-49) NPT 20 0
No NPT 44 0

Alto (PNI > 50) NPT 23 9
No NPT 56 47

PNI es Índice Pronóstico Nutricional que se calcula como 158% - 16,6 (albúmina en
g/dl) - 0,78 (pliegue tricipital en mm) - 0,2 (transferrina en mg/dl) - 5,8 (test cutáneo
de inmunidad cutánea, 0: no reacción; 1: induración < 5 mm; 2: induración > 5 mm).
Modificado de Cerra FB1. 

Tabla II
Efecto de la nutrición parenteral en perforaciones
de esófago tratadas quirúrgicamente y en fístula

enterocutánea postoperatoria

Perforación esofágica

N
Mortalidad

(%)

TPN 13 8

No NPT 12 50

Fístula enterocutánea postoperatoria

Días Cierre Mortalidad
cierre espontaneo (%) (%)

Antes NPT 70 35 40

Después NPT 35 75 10

Modificado de Cerra FB1. 
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Biológicas de la Práctica Quirúrgica Moderna, cuya
12ª edición apareció en 1981. Dos ilustres pioneros de
la Nutrición Parenteral, Stanley D. Dudrick y Jonathan
E. Rhoads, eran los autores del capítulo sobre “Meta-
bolismo en el paciente quirúrgico: utilización de prote-
ína, hidratos de carbono y grasa, por vía oral y parente-
ral”6. Las recomendaciones de estos autores para el
paciente hipermetabólico (Trauma, Sepsis) eran por kg
de peso, energía 40 a 70 kcal, proteínas 1,5 a 3, 5 g,
hidratos de carbono 4 a 6 g, grasa 3 a 5 g. Estas cifras no
dejan de sorprender al lector actual.

Tres años más tarde su publicó la 4ª Edición de los
Principios de Cirugía, editado por S.I. Schwartz, que
incluía un capítulo titulado “Fluidos, Electrolitos y
Manejo Nutricional del Paciente Quirúrgico “. Curio-
samente la afiliación de los autores es una de las men-
cionadas Unidades de Hiperalimentación. Este capí-
tulo ya recoge los factores de CL Long y cols que
representan el incremento del gasto energético por la
enfermedad7. Como muestra, el porcentaje del aumento
de gasto energético era de 24% para cirugía mayor pro-
gramada, 61% para neurotrauma, 79% para sepsis y
132% para quemaduras del 40% de superficie corporal.
Lowry y cols reconocen en este capítulo que un obje-
tivo fundamental del soporte nutricional es proporcio-
nar los requerimientos nutricionales para mantener los
procesos metabólicos, mantenimiento de la tempera-
tura corporal y reparación tisular. Proponen usar la
ecuación de Harris-Benedict para estimar el Gasto
Energético Basal (GEB). Pero a continuación expresan
su opinión de que deben darse calorías no proteicas en
exceso del gasto energético porque la utilización de los
nutrientes estaría disminuida y porque la demanda de
sustratos estaría elevada en el paciente séptico y poli-
traumatizado. Por eso, para calcular el aporte energé-
tico no proteico aconsejan multiplicar el gasto energé-
tico estimado por un factor de 1,2 a 1,5 si se emplea NE
o entre 1,5 a 2 si se utiliza NP. La razón por la que se

hace esta distinción entre ambas vías de administración
no es aclarada. El caso es que si se utiliza un factor de 2,
muchos pacientes recibirían un aporte calórico total de
4.000 kcal/día o más8.

Finalmente, en este breve recorrido histórico, pode-
mos mencionar las recomendaciones realizadas por
Frank Cerra. Este autor clasifica a los pacientes subsi-
diarios de soporte nutricional en 4 estadios (tabla III)
dependiendo del nivel de stress metabólico, que se
establece según las concentraciones circulantes de glu-
cosa, insulina, glucagón, lactacto, algunos aminoáci-
dos, y la excreción urinaria de Nitrógeno y metil-3-
histidina. La recomendación de aporte calórico tenía un
rango entre 28 y 50 kcal/kg, con una distribución de
macronutrientes variable según el nivel de stress meta-
bólico9. En 1985 tuve la ocasión de hacer una rotación
clínica en la Unidad de Soporte Nutricional dirigida
por el Dr. Cerra. En ese momento era frecuente utilizar
un factor de 1,75 para multiplicar el GEB estimado
para el enfermo en postoperatorio de cirugía mayor.
Como puede verse empezaba el descenso del aporte
calórico. En 1990 el procedimiento habitual de esa
Unidad era utilizar un factor de 1,5 para la misma situa-
ción patológica. Se pueden mencionar diversas razones
que explican esta evolución conceptual de la provisión
de calorías en Nutrición Artificial.

La estimación del GEB se había hecho generalmente
con la ecuación de Harris Benedict. Para el enfermo
obeso esta ecuación sobrestimaba el valor real con el
peso real y lo minusvaloraba con el peso ajustado. En el
paciente crítico, podía estar en un rango razonable si se
multiplicaba por un factor de 1,3. Sin embargo, al final
del siglo XX surgieron otras ecuaciones que podían dar
una información más precisa que la de Harris-Bene-
dict, tales como la ecuación de Mifflin-St Jeor10, Ireton-
Jones11 o, más adelante, Penn State12, etc. Los resulta-
dos de estas nuevas ecuaciones apuntaban a unas
menores necesidades energéticas13,14,15.

Tabla III
Requerimientos de sustratos estimados según el nivel de stress metabólico en 1980s

Nivel de stress metabólico

Ayuno 2 (bajo) 3 (inicial 4 (tardío)

Necesidades calóricas estimadas GEB 1.3*GEB 1.5*GEB 2.0*GEB

Cociente caloría no proteica/N (kcal/g N) 150/1 100/1 100/1 80/1

Aminoácidos (g/kg/d) 1 1,5 2 2,0-2,5

Calorías no protéicas (kcal/kg/d) 25 25 30 35

Calorías totales (kcal/kg/d) 28 32 40 50

Requerimientos fraccionados del valor calórico total diario

Aminoácidos (%) 15 20 25 30

Glucosa (%) 60 50 40 70

Grasa (%) 25 30 35 –

GEB = Gasto Energético Basal.
Modificado de Cerra FB9.
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Junto con las ecuaciones que permitían una mayor
precisión de la estimación del gasto, la determinación
real con pacientes se llevó a cabo nuevas determinacio-
nes de calorimetría indirecta. Se observó que, contra-
riamente al concepto aceptado hasta entonces, los
pacientes sedados y con ventilación mecánica no pre-
sentaban un hipermetabolismo significativo. Para
muchos de ellos el gasto energético basal rondaba las
1.500 kcal/día. Estas cifras no apoyaban que estos
pacientes críticos requirieran elevadas cantidades de
energía16. 

La respuesta metabólica al aporte de nutrientes en
pacientes gravemente enfermos es diferente de la que
se observa en personas sanas en ayunas17. La adminis-
tración de nutrientes en pacientes operados o sépticos
no inhibe la gluconeogénesis ni el catabolismo pro-
teico. El soporte nutricional sí puede apoyar el anabo-
lismo proteico, lo que ayuda a disminuir las pérdidas
nitrogenadas. El objetivo del soporte nutricional sería
minimizar las pérdidas, asumiendo que no pueden ser
evitadas totalmente. En cambio, cuando el paciente
supera la enfermedad y entra en una fase de convale-
cencia y recuperación, el soporte nutricional consigue
disminuir la gluconeogénesis y el catabolismo pro-
teico, por lo que el anabolismo proteico inclina el
balance hacia el balance positivo18. Teniendo en cuenta
este concepto, no tiene sentido un aporte elevado de
energía, que no conseguiría revertir las alteraciones
metabólicas de estos pacientes graves, pero podría cau-
sar complicaciones metabólicas, como hiperglucemia,
hipercapnia, esteatosis hepática y alteraciones hidroe-
lectrolíticas. 

También cobró relevancia el efecto del tipo de soporte
nutricional sobre la composición corporal. De manera
esquemática, un régimen hipercalórico e hipoproteico
daría lugar a una pérdida de proteínas y un exceso de
grasa. Al contrario, un régimen hipocalórico e hiperpro-
teico causaría una ganancia de proteínas y una pérdida
de grasa corporal. No obstante, conviene recordar que el
aporte proteico tiene un límite superior por encima del
cual el beneficio es menos evidente. En un estudio diri-
gido a evaluar las necesidades de nitrógeno parenteral en
pacientes graves durante la primera semana después de
un traumatismo, el balance nitrogenado mejoraba clara-
mente con aportes de N de hasta 0,2 g/kg/día, compa-
rado con no recibir N. Sin embargo, la retención de N
disminuía con el aumento del aporte de N y con el
tiempo tras el accidente19.

En los comienzos de la Nutrición Artificial, la vía
parenteral adquirió una clara preeminencia respecto a la
vía enteral. Sin embargo, a medida que se fue acumu-
lando experiencia, se apreció que los pacientes tratados
con Nutrición Enteral (NE) tenían mejor evolución clí-
nica que los que recibían NP20. Una explicación de este
hallazgo podría estar en que habitualmente el volumen
de la fórmula parenteral prescrita se administra en un
mayor porcentaje que el volumen de la fórmula enteral.
La NE puede estar limitada por ausencia de protocolos
de alimentación, retraso en el comienzo y en la cantidad

de nutrición artificial, alteraciones de la motilidad gás-
trica, diarrea y periodos de ayuno por la realización de
pruebas. Sea cual sea la razón, el aporte medio en NE
puede oscilar entre el 50 y el 80 % de lo pautado21. El
resultado final es que el paciente recibe menos calorías
con NE que con NP, apuntando de nuevo a la ventaja de
evitar la sobrealimentación con Nutrición Artificial22. 

Otro aspecto interesante es la interacción entre
aporte calórico en la NP y control glucémico. Se había
pensado que el aumento de infecciones en pacientes
con NP podría deberse a hipoglucemia y a resistencia
insulínica por una sobrecarga de hidratos de carbono.
Sin embargo, en un estudio observacional de 200
pacientes críticos con NP y control estricto de la gluce-
mia, el riesgo de bacteriemia era 4 veces superior si los
pacientes recibían > 40 kcal/kg/día que si recibían < 25
kcal/kg/día23.

Por consiguiente, tras 20 años de experiencia con
técnicas de soporte nutricional se fueron acumulando
argumentos para evitar un aporte elevado de energía,
incluso para pacientes graves muy desnutridos. Las
nociones de respuesta bioquímica y de composición
corporal al aporte nutricional, medición de gasto ener-
gético y efectos clínicos del tratamiento nutricional,
conducían a este cambio.

En este contexto Zaloga y Roberts propusieron el
concepto de desnutrición permitida (“permissive
underfeeding”) en 1994. Lo definían como “una estra-
tegia que se basa en la premisa que la restricción dieté-
tica a corto-plazo (pero no eliminación) limitaría los
procesos patológicos asociados con la sobrealimenta-
ción, mientras que alteraría mínimamente la función de
los órganos y sistemas del organismo”24. 

Es importante definir bien los términos a la hora de
examinar los trabajos que han estudiado las ventajas de
diferentes niveles de energía. Por alimentación isocaló-
rica se suele entender el aporte de 110 a 130% del GEB,
por hipocalórica, aportes entre 50 y 90%, mientras que
por hipercalórica serían aportes mayores de 150% del
GEB13. Los diferentes niveles de alimentación tienen
consecuencias en la respuesta metabólica y en las fun-
ciones de distintos órganos (tabla IV). 

Habría también que distinguir 3 situaciones: 1) Des-
nutrición permitida, con una ingesta reducida de calo-
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Tabla IV
Consecuencias de diferentes tipos de alimentación

en el metabolismo y en la función corporal

Tipo de alimentación

Hipercalórica Isocalórica Hipocalórica

Balance energético + 0 –

Balance proteico + 0 –

Fuerza Muscular    

Alteración Función hepática ↑ formación
ATP

Riesgo de infecciones ↑↑ ↑
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rías y proteínas; 2) Nutrición para el paciente obeso,
con una ingesta reducida de calorías, pero elevada de
proteínas, y 3) Incapacidad para conseguir administrar
los objetivos prescritos. A la hora de analizar las publi-
caciones hechas en este campo, es muy conveniente
diferenciar en qué tipo de situaciones se encuentran los
pacientes incluidos en esos trabajos.

Desde la propuesta de Zaloga de 1994 ha habido una
pugna entre partidarios y adversarios del concepto de
desnutrición permitida. Para adquirir una idea sobre los
estudios publicados sobre esta forma de alimentación,
es útil consultar la revisión de McFie y cols18. En ella
los autores concluyen que la desnutrición permitida
puede asociarse a una mejor evolución clínica y menor
morbilidad en pacientes que requieren soporte nutri-
cional durante corto plazo de tiempo. Los grupos con-
trarios a la desnutrición permitida se apoyan en traba-
jos, algunos de los cuales está incluido en la revisión de
McFie, en los que se observa cómo los pacientes con un
déficit calórico durante su estancia en la UCI desarro-
llan más complicaciones. Conviene resaltar que no son
ensayos clínicos en los que se haya estudiado específi-
camente la desnutrición permitida, sino que la causa
principal del déficit calórico se debía al retraso de
comienzo de la NE que no se administraba según lo
pautado para cubrir los requerimientos. En uno de los
trabajos citados, cuando el déficit acumulado era
mayor de 10.000 kcal durante la primera semana, los
pacientes tenían más infecciones, recibían más antibió-
ticos, tenían ventilación mecánica y estancia en la UCI
durante más días25. Esto supone un déficit diario medio
de 1.450 kcal, lo que implica que los pacientes apenas
recibían algo más que glucosa al 5%. 

La relación entre complicaciones y balance energé-
tico acumulado fue confirmada por otro estudio observa-
cional, que encontró una asociación entre balance ener-
gético negativo y síndrome de distress respiratorio del
adulto, sepsis, insuficiencia renal, úlceras de decúbito,
necesidad de cirugía, y cifra total de complicaciones26. 

Sin embargo, estos trabajos incluyen un número
pequeño de pacientes y presentan una amplia variabili-
dad en los datos, de modo que indican la necesidad de
ensayos clínicos específicos27. También se ha señalado
un problema común en pacientes críticos: los enfermos
más graves tienden a estar más tiempo en la UCI, con
mayores probabilidades de desarrollar complicaciones
y dificultades para recibir NE. Si muchos estudios
encuentran mejores resultados con NE que con NP, a
pesar de que los pacientes reciben menos calorías con
NE que con NP, ¿mejorarían los resultados si se consi-
guiera aumentar el aporte de NE o si se suplementara la
NE con NP?28

Presente

Con este marco de discusión sobre el aporte calórico
óptimo llegamos al estado del arte actual, que puede
estar representado por las guías de práctica clínica. En

la tabla V pueden observarse las recomendaciones
efectuadas por European Society of Clinical Nutrition
and Metabolism (ESPEN) en 200929. Para muchas de
las patologías se recomienda entre 25 y 30 kcal/kg/día.
En el caso de patología renal esta cifra puede llegar
hasta 40 kcal/kg/día, pero es posible que esta cantidad
sea reducida en el futuro. 

Las Guías de Práctica Clínica de ASPEN para el
paciente crítico incluyen una mención para la desnutri-
ción permitida si el paciente recibe NP. Afirman que en
pacientes en la UCI debe pensarse en una desnutrición
permitida si reciben NP, al menos inicialmente. Reco-
miendan determinar los requerimientos calóricos y cal-
cular en un 80% de estos requerimientos el objetivo o
dosis de NP. Una vez que el paciente está más estabili-
zado, la NP puede aumentarse para satisfacer sus
requerimientos. Según los autores de la guía, este pro-
ceder disminuiría la resistencia insulínica, la morbili-
dad infecciosa, los días en ventilación mecánica o la
estancia hospitalaria30. 

En el caso de las Guías de Práctica Clínica de
ASPEN es interesante también fijarse en sus recomen-
daciones para el soporte nutricional del paciente obeso,
definido como aquel con un Índice de Masa Corporal
(IMC) superior a 30 kg/m2 o por encima del 150% de su
peso ideal. Los objetivos del tratamiento son: 22-25
kcal/kg Peso Ideal (PI) ó 11-14 kcal/kg de Peso real; 2 g
proteína/kg de PI si IMC < 40 ó 2,5 g proteína/kg de PI
si IMC > 40. Entre las contraindicaciones de una fór-
mula nutricional hipocalórica rica en proteínas estarían
la enfermedad renal avanzada sin tratamiento con diáli-
sis o la hepatopatía crónica con encefalopatía hepática.
También habría que utilizarla con precaución en
pacientes con antecedentes de cetoacidosis o de hipo-
glucemias graves30.

Estas recomendaciones incluidas en las guías clíni-
cas sobre el aporte calórico están lejos de ser estables e
inmodificables incluso en un futuro próximo. La polé-
mica sobre el nivel calórico, mayor o menor, del
soporte nutricional sigue vivo. A finales de 2010

Optimización del aporte energético
en nutrición artificial
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Tabla V
Recomendaciones de aporte calórico para diversas
patologías de acuerdo con las Guías Clínicas de la

European Society of Clinical Nutrition and Metabolism
(ESPEN) de 2009

Proceso Kcal/kg/d Grado evidencia

Enfermo crítico 25 C

Enfermo crítico + IRA 30-40 C

Cirugía 25-30 B 

Pancreatitis aguda 25-30 no proteicas B

Pancreatitis aguda con SIRS 15-20 no proteicas Bo SFMO 

Oncología encamado 20-25 C

Oncología ambulante 25-30 C

Pacientes crónicos dializados 30-40 C
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retomó fuerza con una publicación de unos de los pio-
neros del soporte nutricional, Bruce Bistrian, titulado
Soporte Metabólico vs Soporte Nutricional; Una Hipó-
tesis31. En la misma publicación publicaba un editorial
de signo contrario Pierre Singer, con el título Nutrición
es Metabolismo32. 

Bistrian y cols., distinguen dos grupos pacientes crí-
ticos, aquellos con sepsis, pancreatitis o post-cirugía,
que pueden tener desnutrición calórico-proteica pre-
existente, y aquellos con politraumatismos, que suelen
ser más jóvenes y con estado nutricional previo nor-
mal. En el primer grupo el soporte nutricional puede
corregir la desnutrición y ser beneficioso. En el
segundo grupo el soporte nutricional temprano puede
mejorar los resultados más allá de una mera reducción
de los déficits nutricionales. Es decir, la alimentación
adecuada en el paciente politraumatizado grave podría
disminuir la intensidad y la duración de la respuesta
inflamatoria sistémica, y de este modo mejorar los
resultados. Pero, ¿qué se entiende por una alimentación
adecuada? Tiene que tener necesariamente dos caracte-
rísticas, de modo que si falta una de ellas, no se consiguen
los resultados positivos mencionados: a) Alimentación
temprana y adecuada en el paciente politraumatizado
grave; b) Tratamiento intensivo con insulina para con-
seguir normoglucemia. A su vez, la alimentación ade-
cuada se basa en dos fundamentos: 1) La energía de la
dieta reduce fundamentalmente catabolismo proteico
en músculo esquelético; 2) La proteína de la dieta
mejora sobre todo la síntesis de proteína en tejidos con
recambio rápido. La alimentación óptima debería
alcanzarse durante las primeras 72 h del ingreso, con
una ingesta óptima de energía, proteínas, hidratos de
carbono y grasa para conseguir la homeostasis de la
glucosa, la síntesis de proteínas de fase aguda y la
modulación de la respuesta inflamatoria sistémica. En
términos prácticos durante los primeros 10 días habría
que alcanzar un objetivo de 9 a 18 kcal/kg/día, 1.000
kcal/día, 200 g/día de glucosa y más de 1 g/kg/día de
proteína. De ese modo se podría utilizar un volumen
reducido de la fórmula nutricional y se facilitaría la
consecución de un control glucémico óptimo. Pasados
los primeros 10 días, posiblemente la evolución del
paciente permita la administración de mayores volú-
menes de fórmula nutricional y también de aportes de
energía, a 20-30 kcal/kg, y de proteína, a 1,5 g/kg, para
conseguir una repuesta anabólica eficaz con balances
energético y proteico positivos. No cabe duda que es
una hipótesis atractiva, que necesita ser probada con
ensayos clínicos correspondientes como proponen los
mismos autores.

Frente a esta propuesta, Singer insiste en la necesi-
dad de administrar todos los requerimientos calóricos,
medidos por calorimetría indirecta o estimados por fór-
mulas matemáticas, en cuanto el paciente está estabili-
zado y puede recibir soporte nutricional. Por eso afirma
que la Nutrición es Metabolismo32.

En el fondo late una polémica que divide ambos
lados del Atlántico. Las Guías de A.S.P.E.N. abogan

por el soporte nutricional del paciente crítico con NE
únicamente sin NP complementaria, incluso cuando no
se alcanzan los requerimientos calóricos. Si al cabo de
7 días este tratamiento estos no se alcanzan, se puede
considerar el tratamiento simultáneo de NP y NE30.
Esto puede suponer que muchos de estos pacientes
están recibiendo de hecho una alimentación hipocaló-
rica. En cambio, los líderes de ESPEN son partidarios
de evitar esta situación de déficit calórico y recomien-
dan combinar NP a la NE si ésta no puede proporcionar
la energía prescrita en 48 horas. Esta opinión, recogida
en las Guías de Práctica Clínica de ESPEN y en otras
revisiones, se apoya en los artículos observacionales
referidos más arriba que muestran que el déficit caló-
rico es perjudicial y acumulativo33,34. Ambos lados de la
polémica abogan por nuevos estudios que ayuden a
definir mejor los méritos del aporte energético com-
pleto desde el principio o la alimentación hipocalórica
inicial.

Coincidiendo con este deseo, no cesan de hacerse
públicos estudios en este campo. Casaer y cols., han
publicado recientemente los resultados del estudio
EPaNIC, dirigido por G. Van den Berghe. Se trata de
un ensayo aleatorio, multicéntrico (7 UCIs), en una
población de pacientes adultos críticos, tanto médicos
como quirúrgicos, que comparaba el inicio temprano
de NP (48 h del ingreso en UCI, 2.312 pacientes) con el
inicio posterior de NP para suplementar la NE (a los 8
días, 2.328 pacientes). En ambos grupos se utilizó un
protocolo para control intensivo de la glucemia (80 a
110 mg/dl). El aporte calórico se calculó según peso
ideal corregido con 24 kcals/kg para mujeres > 60 años,
30 kcals/kg para mujeres <  60 años, 30 kcals/kg para
hombres > 60 años y 36 kcals/kg para hombres < 60
años. Los pacientes en ambos grupos recibieron oligoe-
lementos y vitaminas por vía IV. El protocolo de NE en
ambos grupos preveía la posibilidad de usar fármacos
procinéticos y administración postpilórica cuando
fuera necesario. El grupo con inicio tardío de la NP
tuvo menor estancia en UCI, en el hospital, menor
número de infecciones, menos días de ventilación
mecánica o diálisis e incurrió en menores gastos, pero
tuvo más hipoglucemias y valores más elevados de
Proteína C Reactiva. No hubo diferencias de mortali-
dad en UCI, en hospital o a 90 días, ni tampoco en
capacidad funcional (andar 6 minutos) al alta hospita-
laria. Incluso en aquellos pacientes en los que la NE
estaba contraindicada durante los primeros días, los que
recibieron NP tardía, esto es, apenas recibieron aporte
nutricional, también tuvieron menos infecciones35. Este
estudio compara las estrategias de las Sociedades Euro-
pea y Americana sobre la NP complementaria de una NE
insuficiente. No pretende estudiar directamente la des-
nutrición permitida frente al aporte completo de calorías,
aunque es evidente que de forma indirecta sí contribuye
con datos importantes a este debate.

En un editorial acompañante se elogian los méritos
de este trabajo, pero también se señalan algunas de sus
limitaciones, como el diseño necesariamente abierto
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(no ciego), las dosis de amino ácidos, más bajas que las
recomendadas, las pequeñas diferencias observadas
entre los dos grupos, similar mortalidad en ambos gru-
pos, desnutrición importante solamente en alrededor
del 20% de los pacientes, población muy específica,
pues 60% de los pacientes habían sido sometidos a
cirugía cardiaca, con exclusión de pacientes que reci-
bían NE o NP al ingreso en la UCI36. Esto conduce
necesariamente a la cautela a la hora de aplicar indiscri-
minadamente los resultados de este estudio.

Unos meses antes se había publicado otro estudio
aleatorio factorial 2 x 2, que directamente comparaba la
desnutrición permitida (objetivo calórico 60-70% vs 90
100% de los requerimientos calculados) y el trata-
miento intensivo con insulina (objetivo glucémico:
4,4-6,1 comparado con 10-11,1 mmol/L, respectiva-
mente) en un grupo de 480 pacientes, ó 120 pacientes
en cada grupo factorial. Alrededor del 40% tenían dia-
betes y menos de un 20% estaban en situación postope-
ratoria, con un APACHE II score de aproximadamente
25. Los aportes de proteínas se calcularon entre 0,8 y
1,5 g/kg/día, según la enfermedad del paciente. Todos
recibían NE, sin NP complementaria.

Los principales hallazgos fueron una menor mortali-
dad a los 28 días en el grupo con desnutrición permitida
(18,3% vs 23,3%, riesgo relativo: 0,79; 95% CI: 0,48,
1,29; P = 0,34), sin alcanzar significación estadística,
aunque sí la hubo a los 180 días (P = 0,07). La mortali-
dad hospitalaria fue también menor en el grupo con
menor aporte calórico (30,0% vs 42,5%, riesgo rela-
tivo: 0,71; 95% CI: 0,50, 0,99; P = 0,04). No hubo dife-
rencias de evolución clínica entre el tratamiento con-
vencional e intensivo de insulina. Tampoco se
encontraron diferencias en el número de infecciones en
la UCI o en la necesidad de diálisis por fracaso renal37.
Es interesante destacar que el aporte real de NE que
recibieron los enfermos fue menor que el indicado en el
protocolo en ambos grupos, con un aporte calórico
medio de 1.066,6 ± 306,1 vs 1.251,7 ± 432,5 kcal, equi-
valente a 59,0 ± 16,1 vs 71,4 ± 22,8%, y de proteínas de
47,5 ± 21,2 frente a 43,6 ± 18,9 g/d, o en porcentaje
65,2 ± 25,7 vs 63,7 ± 25,0%. Es decir, que los pacientes
tuvieron una evolución significativamente diferente,
incluso sin que las diferencias de aporte calórico no fue-
ran tan desiguales como pretendía el diseño del estudio
(185 kcal/día entre ambos grupos). En cierta medida, las
dificultades del tratamiento con NE en pacientes críticos
ya limitan el aporte calórico per se. Otras limitaciones de
este estudio son haber sido realizado en un solo centro, la
dificultad para que tuviera un diseño ciego, el tamaño
relativamente pequeño de la muestra, muy heterogénea
(médicos, quirúrgicos, politrauma, neurocirugía,…),
con un índice de masa corporal de 28,5 ± 8, con el posi-
ble beneficio de la restricción calórica en obesos, y el
posible efecto de distorsión del diseño factorial 2 x 2 con
el tratamiento intensivo de la glucemia, aunque no
hubiera interacción estadística entre los grupos.

Pese a estas limitaciones, ambos estudios favorecen
la hipótesis de Bistrian y cols., de un aporte calórico

restringido. Sin embargo, los partidarios de administrar
todo el aporte calórico estimado a los pacientes críticos
han buscado también el apoyo de varios estudios. Se
caracterizan porque basan la estimación de los requeri-
mientos energéticos en determinación de caloría indi-
recta repetida y porque las UCIs donde se llevan a cabo
han incorporado tecnología que permite hacer un
recuento estricto de todas las fuentes de energía real-
mente recibidas por cada paciente. Así, Strack van
Schijndel y cols., hicieron un estudio observacional de
243 pacientes de una UCI mixta, programando un obje-
tivo calórico según gasto energético medido por calori-
metría (x 1,1), ó Harris-Benedict (x 1,3), hasta que se
pudiera realizar la calorimetría, y un objetivo proteico
de 1,2 a 1,5 g/kg/día según el peso previo al ingreso.
Las mujeres, pero no los hombres, que recibían sus
objetivos calóricos, comparadas con las que no lo
hacían, tenían un menor riesgo de mortalidad en la
UCI, a los 28 días y en el hospital. Si sólo se alcanzaban
los objetivos calóricos, pero no los proteicos, el trata-
miento nutricional no se traducía en una mejora de la
mortalidad38. 

Por último, en favor del aporte completo de energía,
se posiciona también el estudio TICACOS39, que
incluyó 130 pacientes con ventilación mecánica ingre-
sados durante al menos 3 días en una única UCI (sólo
112 pacientes completaron el estudio). Los enfermos
fueron aleatorizados a recibir NE en un grupo de estu-
dio con un objetivo calórico determinado por calorime-
tría indirecta repetida en días alternos o en un grupo
control según su peso, 25 kcal/kg. La NE fue suple-
mentada con NP si era necesario. La glucemia se man-
tuvo por debajo de 150 mg/dl con infusión continua de
insulina. Los pacientes del grupo de la calorimetría dia-
ria recibieron más energía que el grupo con el ajuste
constante al peso (2,086 ± 460 vs 1,480 ± 356 kcal/día,
p = 0,01) e ingesta proteica (76 ± 16 vs 53 ± 16 g/día,
p = 0,01), con un balance energético acumulado posi-
tivo y negativo en ambos grupos, respectivamente,
durante 14 días (+2008 ± 2177 comparado con balance
de -3.550 ± 4.591, p = 0,01). No existieron diferencias
entre grupos de aporte de NE (p = 0,09), pero sí se uti-
lizó más NP (p = 0,001) en el grupo de estudio. 

Hubo una tendencia a una mejor mortalidad hospita-
laria por intención de tratar (32,3 vs 47,7%, p = 0,058)
en el grupo de calorimetría indirecta repetida, que era
significativamente menor en el análisis por protocolo
(28,5 vs 48,2%, p = 0,023), pero la duración de ventila-
ción, duración de la estancia en la UCI y número de
infecciones era mayor en ese grupo. 

Así pues, aunque el estudio TICACOS se ha utili-
zado para defender el aporte completo de energía a
pacientes críticos, los resultados de este ensayo clínico
muestran peores resultados en algunas variables en el
grupo de estudio. Otras limitaciones de este ensayo son
la imposibilidad de incluir pacientes muy graves por
dificultades técnicas para realizar la calorimetría, el
aporte de proteínas menor de lo recomendado en las
guías, y la elevada mortalidad en el grupo control

Optimización del aporte energético
en nutrición artificial
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(47,7%, 21,5% en la planta tras salir de UCI). Existe en
marcha una nueva versión de este ensayo clínico reali-
zado en varias UCIs en el mundo con un tamaño mues-
tral más grande.

Futuro

Han pasado más de 30 años desde que el Dr. Jesús
Culebras liderara el inicio de las técnicas de soporte
nutricional en España. La actividad científica en este
campo sigue muy activa, pues se intenta aportar evi-
dencia que permita sustentar las recomendaciones para
la práctica clínica. Todavía quedan muchas áreas de
incertidumbre en la NE y NP. Las Guías Clínicas de
Nutrición Parenteral de ESPEN de 2009 tienen un 16%
de las recomendaciones con Grado A, 28% con grado
B y un 56% con Grado C. Esto supone que en el futuro
veremos los resultados de numerosos estudios que pro-
porcionarán elementos para establecer recomendacio-
nes con mayor seguridad. 

Hemos visto que el aporte energético de la Nutrición
Artificial constituye un tema ampliamente discutido.
Es preciso identificar el efecto de la gravedad, de las
complicaciones y de la duración de la enfermedad
sobre la administración total de energía. Es bien cono-
cido que cuando aumenta la duración de la estancia en
UCI, pueden aparecer más complicaciones. También
que con mayor estancia en UCI, los pacientes pueden
recibir más volumen de NE y/o NP por el mero hecho
de estar en la UCI. 

Otro aspecto a analizar es la cantidad mínima de
energía requerida para conseguir un beneficio terapéu-
tico, el límite superior por encima del cual mayores
aportes no producirán beneficios terapéuticos. Tam-
bién, es preciso saber cuándo es el mejor momento para
empezar con nutrición artificial (cuanto antes, más
tarde).

Como hemos podido ver en este trabajo, la mayoría de
los estudios sobre el aporte óptimo de energía en nutri-
ción artificial se ha realizado en pacientes ingresados en
UCI. Sin embargo, muchos pacientes que están en otras
áreas de hospitalización también reciben NP o NE y en
ellos la base de la prescripción de energía tiene que reali-
zarse más bien aplicando la analogía a partir de los traba-
jos realizados en pacientes de UCI. Existe por tanto una
clara necesidad de obtener datos que faciliten la eviden-
cia para realizar una correcta prescripción a pacientes
médicos o quirúrgicos no críticos. Indudablemente, los
ensayos clínicos en este tipo de pacientes son más difíci-
les de llevar a cabo en plantas de hospitalización menos
controladas y con mucha menor dotación de enfermería
que en una unidad de enfermos críticos. Quizá esto
explique la menor disponibilidad de datos en este área,
pero precisamente por esto debería ser un objetivo prio-
ritario de investigación.

Una de las posibles evoluciones de la prestación de
la NP es el crecimiento del uso de fórmulas de NP lista
para usar frente a las preparadas para cada paciente.

Pero hay que resolver ciertos problemas con este tipo
de fórmulas. En el pasado ha existido una cierta diso-
ciación entre las recomendaciones de las guías clínicas
o principales libros de texto y la composición de estas
fórmulas industriales. La sustitución juiciosa de la pre-
paración individual de las bolsas de NP por los Servi-
cios de Farmacia Hospitalaria por fórmulas listas para
usar requiere al menos dos condiciones: 1) ajustar los
componentes de las fórmulas al estado de arte en cada
momento, con flexibilidad industrial para la adaptación
rápida de su composición a criterios que se modifican
en el tiempo; 2) disponer en cada hospital de un inven-
tario de fórmulas suficientemente amplio que pueda
cubrir las necesidades individuales de los pacientes. Si
después de décadas de prescripción individualizada
acabáramos en una misma bolsa de NP que sirve para
cualquier enfermo del hospital, el retroceso sería
lamentable. Se pasaría de la atención al detalle en la
prescripción de nutrientes a un enfoque más grosero en
el que, por expresarlo de forma coloquial, la misma
talla sirve para cualquiera. Si esto nadie lo hace cuando
se trata de adquirir ropa o calzado, ¿lo aceptaríamos
cuando hay que prescribir una nutrición artificial?

En el futuro hemos de ver una mayor difusión de los
conocimientos de Nutrición Clínica entre los profesio-
nales de la salud. Numerosas Facultades de Ciencias de
la Salud están en un proceso de renovación de su curri-
cula. Hay que huir de la conocida actitud de que es nece-
sario que todo cambie para que todo siga igual. En todas
aquellas Facultades en las que la reforma y la innovación
son auténticas, el interés por extender los conocimientos
de Nutrición Clínica a su alumnado está claramente defi-
nido. Tras los estudios de pre-grado, la educación conti-
nuada desarrollada por SENPE, ESPEN y otras muchas
sociedades afines facilitan una práctica clínica de
acuerdo con la evidencia disponible en cada momento.

Como hemos visto en el terreno del aporte óptimo de
energía existe una especie de disenso transatlántico,
con los líderes europeos en favor del aporte completo
de energía en Nutrición Artificial, con la combinación
de NE y NP si es necesario, y los líderes de Norte Amé-
rica más partidarios de restringir el aporte calórico al
menos en los primeros 7 a 10 días del inicio del trata-
miento. En los próximos años concluirán nuevos ensa-
yos que ayuden a establecer la mejor pauta de trata-
miento. Los programas de formación continuada
organizados por las Sociedades Científicas son clave
para difundir los nuevos conocimientos que van sur-
giendo. La participación en estos programas debe
extenderse más allá de los ya convencidos de la impor-
tancia del tratamiento nutricional, alcanzando a una
mayoría lo más amplia posible de clínicos.

A todos los que han asistido a esta Lección en el
magnífico marco de la ciudad de Girona quiero invitar-
les a mantener y transmitir su ilusión e interés por la
Nutrición Clínica, participando activamente en las acti-
vidades de esta Sociedad y contribuyendo al avance de
esta disciplina académica. Me entusiasma pensar que,
como me ocurrió a mí hace 25 años en el Congreso de
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León, esta mañana está aquí presente quién pronun-
ciará la XXVII Lección Jesús Culebras en el congreso
de SENPE.

Para finalizar, quisiera resaltar el trascendental papel
interpretado por el Dr. Jesús Culebras como Director
de Nutrición Hospitalaria durante varias décadas, la
mejor revista de Nutrición Clínica en lengua castellana,
que ha contribuido a enriquecer los conocimientos de
esta disciplina académica a tantos profesionales de esta
comunidad lingüística. Al mismo tiempo, deseo tam-
bién ofrecerle el testimonio de mi admiración y home-
naje por los valiosos trabajos realizados y quiero reite-
rarle, así como a todos los componentes de la Junta
Directiva y Comité Científico Educacional de SENPE,
mi profunda gratitud por el premio que con tanta gene-
rosidad me han concedido.
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Batería ALPHA-Fitness: test de campo para la evaluación de la condición
física relacionada con la salud en niños y adolescentes
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ALPHA-FITNESS TEST BATTERY: HEALTH-
RELATED FIELD-BASED FITNESS TESTS

ASSESSMENT IN CHILDREN AND ADOLESCENTS

Abstract

Hereby we summarize the work developed by the
ALPHA (Assessing Levels of Physical Activity) Study and
describe the tests included in the ALPHA health-related
fitness test battery for children and adolescents. The evi-
dence-based ALPHA-Fitness test battery include the fol-
lowing tests: 1) the 20 m shuttle run test to assess car-
diorespiratory fitness; 2) the handgrip strength and 3)
standing broad jump to assess musculoskeletal fitness,
and 4) body mass index, 5) waist circumference; and 6)
skinfold thickness (triceps and subscapular) to assess
body composition. Furthermore, we include two versions:
1) the high priority ALPHA health-related fitness test
battery, which comprises all the evidence-based fitness
tests except the measurement of the skinfold thickness;
and 2) the extended ALPHA health-related fitness tests
battery for children and adolescents, which includes all
the evidence-based fitness tests plus the 4 x 10 m shuttle
run test to assess motor fitness.

(Nutr Hosp. 2011;26:1210-1214)
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Resumen

En el presente estudio describe el trabajo desarrollado
para la creación de la batería ALPHA-Fitness de test de
campo para la evaluación de la condición física relacio-
nada con la salud en niños y adolescentes. La batería
ALPHA-Fitness basada en la evidencia incluye los
siguientes test: 1) test de ida y vuelta de 20 metros para
evaluar la capacidad aeróbica, 2) test de fuerza de pren-
sión manual y 3) test de salto de longitud a pies juntos
para evaluar la capacidad músculo-esquelética, y 4) el
IMC, 5) el perímetro de la cintura, y 6) los pliegues cutá-
neos (tríceps y subscapular) para evaluar la composición
corporal. Además, se incluyen 2 variantes: i) batería
ALPHA-Fitness de alta prioridad. Esta variante incluye
todos los tests excepto la medida de pliegues cutáneos, y
ii) la batería ALPHA-Fitness extendida, que incluye
todos los test y además del test de velocidad y agilidad de
4 x 10 m.

(Nutr Hosp. 2011;26:1210-1214)
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Batería ALPHA-Fitness: test para la
evaluación de la condición física
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La condición física se define como la capacidad que
tiene una persona para realizar actividad física y/o ejer-
cicio, y constituye una medida integrada de todas las
funciones y estructuras que intervienen en la realiza-
ción de actividad física o ejercicio. Estas funciones son
la músculo-esquelética, cardio-respiratoria, hemato-
circulatoria, endocrino-metabólica y psico-neuroló-
gica1,2. Un alto nivel de condición física implica una
buena respuesta coordinada de todas ellas. Por el con-
trario, tener una mala condición física podría indicar un
malfuncionamiento de una o varias de esas funciones.
La condición física relacionada con la salud (del inglés
health-related fitness) se define como la habilidad que
tiene una persona para realizar actividades de la vida
diaria con vigor, y hace referencia a aquellos compo-
nentes de la condición física que tienen relación con la
salud: i) la capacidad aeróbica; ii) la capacidad mús-
culo-esquelética; iii) la capacidad motora, y iv) la com-
posición corporal. 

El nivel de condición física se puede evaluar objetiva-
mente mediante test de laboratorio y test de campo. Los
test de laboratorio tienen la ventaja de que se realizan
bajo unas condiciones muy controladas, sin embargo su
uso es limitado cuando se quiere evaluar la condición
física en el contexto escolar así como en estudios epide-
miológicos. Los test de campo son una buena alternativa
a los test de laboratorio por su fácil ejecución, escasos
recursos económicos necesarios, ausencia de aparataje
técnico sofisticado, así como de tiempo necesario para
realizarlos. Además se puede evaluar a un gran número
de niños de forma simultánea. 

Existen más de 15 baterías de test para evaluar la
condición física en niños y adolescentes3. Igualmente,
existen numerosos test para evaluar cada una de los
componentes de la condición física3. Por ejemplo, para
evaluar la capacidad aeróbica hay más de 15 test distin-
tos. El estudio ALPHA (Assessing Levels of Physical

Activity and fitness; evaluación de los niveles de activi-
dad física y condición física), es un estudio financiado
con fondos europeos y cuyo objetivo final es proponer
una batería de instrumentos para evaluar la actividad
física y la condición física de una forma comparable en
los países miembros de la Unión Europea. Entre los
distintos grupos de trabajo que formaban el estudio
ALPHA, el grupo de trabajo n.º 6 (evaluación de la
condición física relacionada con la salud) tenía como
objetivo la creación de una batería de tests de campo
para evaluar la condición física relacionada con la
salud en niños y adolescentes. El requisito fundamental
es que los test de campo deben estar relacionados con la
salud presente y futura del niño o adolescente, y deben
ser válidos, fiables, seguros y fáciles de realizar en con-
texto escolar así como en estudios epidemiológicos.

Creación de la batería ALPHA-Fitness

La creación de la batería ALPHA-Fitness se llevó a
cabo en 4 fases:

1. En primer lugar ser realizó una revisión extensa
de la literatura acerca de: i) relación de la condición
física con la salud en niños y adolescentes (revisión
narrativa)4; ii) valor predictivo de la condición física en
la infancia y la adolescencia sobre la salud en edad
adulta (revisión sistemática)5; iii) validez de los test de
campo para la evaluación de la condición física en
niños y adolescentes (revisión sistemática)3; y por
último iv) fiabilidad de los test de campo para la eva-
luación de la condición física en niños y adolescentes
(revisión sistemática)6. 

2. Además, se realizaron una serie de estudios
metodológicos de validez y fiabilidad de aquellos test
de campo que habían sido menos estudiados en la lite-

Fig. 1.—Batería ALPHA-Fit-
ness basada en la evidencia.
IMC indica índice de masa
corporal (peso en kilogramos
dividido por el cuadrado de la
altura en metros, kg/m2).

Batería ALPHA-Fitness basada en la evidencia: evaluación de la 
condición física relacionada con la salud en niños y adolescentes

Capacidad aeróbica Capacidad músculo-
esquelética Composición Corporal

Test de ida y vuelta
de 20 m

Fuerza de prensión
manual Peso & Altura (IMC)

Salto en longitud
a pies juntos Perímetro de cintura

Pliegues cutáneos
Tríceps & Subescapular
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ratura y que, por tanto, no presentaban suficiente evi-
dencia científica acerca de su validez y/o fiabilidad7. 

3. Tras analizar los resultados de las revisiones siste-
máticas así como de los estudios metodológicos, se pro-
puso una batería de test basada en la evidencia (fig. 1),
esto es, una batería de test que cumplía los siguientes
requisitos: i) tenían relación con la salud en la etapa
infantil y la adolescencia y ii) que además era capaz de
predecir en estado de salud de los niños y adolescentes
años más tarde; iii) eran válidos; y iv) fiables. Se estu-
dió la fiabilidad de la batería en su conjunto así como el
grado de viabilidad y seguridad que suponía poner en
práctica la batería en el contexto escolar por profesores
de educación física8. 

4. De los resultados obtenidos en estos estudios, se
propuso finalmente una batería ALPHA-Fitness
basada en la evidencia, una batería ALPHA-Fitness de
alta prioridad (mínimo requerido, fig. 2), y una batería
ALPHA-Fitness versión extendida (en caso de dispo-
ner de más tiempo, fig. 3). 

A continuación se describen con más detalle cada
una de las 4 fases.

Revisión de la literatura

– Condición física y salud (revisión narrativa): De
los resultados de los estudios transversales revisados se
concluyó que la capacidad aeróbica y la fuerza muscu-
lar están asociadas con un mejor perfil cardiovascular
en niños sanos, así como con una mejor calidad de vida
y bienestar tanto en niños sanos como en niños enfer-
mos4. Así mismo, se observó que una mejor veloci-
dad/agilidad se asociaba a una mejor salud ósea.4

– Validez predictiva de la condición física relacio-
nada con la salud (revisión sistemática)5. Tras revisar
42 estudios longitudinales, observamos una fuerte evi-
dencia de que: i) altos niveles de capacidad aeróbica en
la infancia y la adolescencia se asocian con un mejor
perfil cardiovascular en la edad adulta; ii) mejoras de la

fuerza muscular desde la infancia a la adolescencia se
asocian con una menor acumulación de masa grasa; y
iii) una composición corporal más saludable en la
infancia y la adolescencia se asocia con un mejor perfil
cardiovascular en la edad adulta, así como con un
menor riesgo de mortalidad prematura. 

– Validez de los test de campo para la evaluación de
la condición física3. De un total de 50 estudios revisa-
dos, observamos que i) el test de ida y vuelta de 20
metros es un test válido para evaluar la capacidad aeró-
bica; ii) la fuerza de prensión manual y el salto a pies
juntos son test válidos para evaluar la capacidad mús-
culo-esquelética; iii) los pliegues cutáneos y el índice
de masa corporal (IMC) son test válidos para evaluar la
composición corporal total, y el perímetro de la cintura
para estimar la grasa central.

– Fiabilidad de los test de campo para la evaluación
de la condición física6. Tras revisar 32 estudios obser-
vamos que los test de ida y vuelta de 20 metros, fuerza
de prensión manual, salto a pies juntos, 4 x 10 metros,
IMC, pliegues cutáneos, y el perímetro de la cintura
son fiables en niños y adolescentes.

Estudios metodológicos

Se realizaron estudios de validación de varios test
para evaluar la capacidad aeróbica (test de ida y vuelta
de 20 metros9,10, el test de 111 y 1/212 milla) así como de
los test para evaluar la capacidad músculo-esquelética
(test de fuerza de prensión manual13-15, salto de longitud
a pies juntos16, test de velocidad/agilidad de 4 x 10
metros17, y varios test de flexibilidad18,19). 

Además, se realizaron varios estudios de fiabilidad
de la medida llevada a cabo por investigadores experi-
mentados20, así como por profesores de educación
física en el contexto escolar8. En el estudio de fiabilidad
en el contexto escolar se incluyeron además medicio-
nes de viabilidad y seguridad de los test incluidos en la
batería ALPHA-Fitness (i.e. test de ida y vuelta 20
metros, fuerza de prensión manual, salto a pies juntos,

Fig. 2.—Batería ALPHA-Fit-
ness de alta prioridad. IMC
indica índice de masa corpo-
ral (peso en kilogramos divi-
dido por el cuadrado de la al-
tura en metros, kg/m2).

Batería ALPHA-Fitness de alta prioridad: evaluación de la 
condición física relacionada con la salud en niños y adolescentes

Capacidad aeróbica Capacidad músculo-
esquelética

Composición Corporal

Test de ida y vuelta
de 20 m

Fuerza de prensión
manual Peso & Altura (IMC)

Salto en longitud
a pies juntos Perímetro de cintura

02. BATERIA ALPHA-FITNESS:01. Interacción  24/10/11  8:20  Página 1212



Batería ALPHA-Fitness: test para la
evaluación de la condición física

1213Nutr Hosp. 2011;26(6):1210-1214

IMC, pliegues cutáneos (tríceps y sub-escapular) y el
perímetro de la cintura). No se registraron complica-
ciones durante la realización de los test, y todos los
aspectos de seguridad controlados tuvieron una pun-
tuación positiva8. 

Test seleccionados para la batería ALPHA-Fitness
de evaluación de la condición física relacionada 
con la salud

De los resultados obtenidos en los estudios de revi-
sión y metodológicos, se propone la batería ALPHA-
Fitness basada en la evidencia, que incluye los siguien-
tes test (fig. 1): 1) test de ida y vuelta de 20 metros para
evaluar la capacidad aeróbica; 2) test de fuerza de pren-
sión manual; 3) test de salto de longitud a pies juntos
para evaluar la capacidad músculo-esquelética; 4) el
IMC; 5) el perímetro de la cintura, y 6) los pliegues
cutáneos (tríceps y subscapular) para evaluar la com-
posición corporal. Según los resultados del estudio de
viabilidad realizado en el contexto escolar, el tiempo
estimado para llevar a cabo esta batería a 20 niños por
un profesor de educación física es de aproximadamente
2 horas y 30 minutos, esto es, tres sesiones de educa-
ción física de ~55 minutos. 

Implicaciones prácticas

Cuando hay limitaciones de tiempo, tal y como puede
ser el caso en el contexto escolar, se recomienda usar la
batería ALPHA-Fitness de alta prioridad que incluye
todos los test incluidos en la batería ALPHA-Fitness
basada en la evidencia a excepción de la medición de los
pliegues cutáneos (fig. 2). El tiempo necesario para reali-
zar esta batería a un grupo de 20 niños por un profesor de
educación física es de ~2 horas, esto es, 2 clases de edu-
cación física de ~55 minutos. Además se recomienda
evaluar el estadio madurativo de Tanner21. 

En el caso de que el tiempo no sea una limitación,
como puede ser el caso de los estudios epidemiológi-
cos, o en los centros o escuelas deportivas, se reco-
mienda realizar la batería ALPHA-Fitness extendida
(fig. 3). 

La evaluación de la condición física relacionada con
la salud debe ser considerada como un instrumento que
motive la práctica de actividad física y el ejercicio. En
este sentido, las escuelas juegan un papel fundamental
a la hora de identificar niños y adolescentes con una
baja condición física, así como para promover conduc-
tas y estilos de vida activos. 
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OCHRATOXIN A IN FOODS FOR HUMAN
CONSUMPTION: REVIEW

Abstract

Introduction: Ochratoxin A is a neurotoxic, immuno-
suppressive, genotoxic, carcinogenic and teratogenic
mycotoxins present in human food, mainly cereals and
cereals products, alcoholic beverages and mill products
(coffee, cocoa). The levels of Ochratoxin A in food are
closely related with the production and conservation con-
ditions. 

Objetive: This review aims to assess the presence of
OTA in different food groups, and to update the knowl-
edge about its toxicity, mechanism of action, methods of
analysis used for detection and quantification, and differ-
ent aspects about regulations.

Methods: References and publications related to the
mechanism of action, toxicity, analysis and regulations
about OTA in foods were searched and selected based on
inclusion criteria. MEDLINE/PubMed, Scielo, Science
Direct, Ebscohost were used as databases.

Results: The presence of OTA keeps on being observed
in different food groups. The detected OTA levels are
below those permitted by limits set by the regulations
However, inadequate agrotechnological production prac-
tices and improper storage of foods remain as critical
control points to avoid the toxic hazards resulting from
human exposure to this toxin.

Conclusions: It’s recommended to promote the correct
use of agrotechnological practices for raw materials and
processed products to reduce the concentration of OTA
in foods and to avoid the toxicity resulting from the con-
sumption of OTA contaminated foods.

(Nutr Hosp. 2011;26:1215-1226)
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Key words: Ochratoxin A. Food. Intake. Regulations. Analy-

sis.

Resumen

Introducción: La Ocratoxina A (OTA) es una micoto-
xina neurotóxica, inmunosupresora, genotóxica, carcinó-
gena y teratogénica de gran actualidad que contamina
alimentos de consumo humano, principalmente cereales y
derivados, bebidas alcohólicas y productos de molienda
(café, cacao). Los niveles de Ocratoxina A en los alimen-
tos están estrechamente relacionados con las condiciones
de producción y conservación. 

Objetivo: Esta revisión tiene como objetivo evaluar la
presencia de OTA en diferentes grupos de alimentos, así
como actualizar el conocimiento sobre su toxicidad,
mecanismo de acción, métodos de análisis utilizados para
su detección y cuantificación, y diferentes aspectos sobre
su legislación.

Método: Se buscaron y seleccionaron, en base a unos
criterios de inclusión, artículos y publicaciones relaciona-
dos con los mecanismos de acción, toxicidad, análisis y
legislación de la OTA en alimentos, publicados en las
bases de datos de MEDLINE/PubMed, Scielo, Science
Direct, Ebscohost. 

Resultados: La presencia de OTA sigue observándose
en diferentes grupos de alimentos. Los niveles detectados
son inferiores a los permitidos por la legislación vigente.
Sin embargo, se observa como prácticas agrotecnológicas
de producción poco adecuadas y la incorrecta conserva-
ción de algunos alimentos siguen constituyendo puntos de
control crítico para evitar los riesgos tóxicos derivados de
la exposición humana a esta toxina. 

Conclusiones: Se recomienda fomentar el uso correcto
de prácticas agrotecnológicas sobre las materias primas y
productos transformados, con el objetivo de reducir la
concentración de OTA presente en los alimentos y evitar
la toxicidad consecuente al consumo de alimentos conta-
minados por OTA.

(Nutr Hosp. 2011;26:1215-1226)
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Introducción

La Ocratoxina A (OTA) (C
20

H
18

O
6

NCl) es una
molécula formada por un anillo de 3,4- dihidro metil
isocumarina unido, por medio de su grupo carboxilo y
través de un enlace tipo amida, a una molécula de feni-
lalanina (fig. 1). Es muy estable, incolora, soluble en
disolventes orgánicos polares, poco soluble en agua,
con características de ácido débil y capaz de emitir
fluorescencia al ser excitada con luz ultravioleta1. 

Detectada por primera vez en muestras de maíz2 afri-
canas, es considerada un metabolito secundario tóxico
producido por especies de hongos filamentosos supe-
riores de los géneros Penicillium y Aspergillus, capaces
de crecer sobre una amplia gama de sustratos orgáni-
cos. 

Los cereales, en humanos, y los piensos, en anima-
les, constituyen las principales fuentes de exposición
alimentaria, aunque también pueden encontrarse nive-
les notables de contaminación en otros alimentos. Los
granos de café verde, la carne y sus derivados, las uvas,
el vino, las pasas e higos secos3, el chocolate, las
legumbres, la cerveza y las especias4, constituyen fuen-
tes dietéticas a considerar sólo en caso de altas inges-
tas. Otras fuentes no convencionales de OTA son el té,
las infusiones, el regaliz, el aceite de oliva y los alimen-
tos infantiles a base de cereales5.

Las prácticas agrícolas y las condiciones medioam-
bientales (humedad y temperatura) durante el almace-
namiento y el transporte afectan de forma directa a los
niveles de OTA en los alimentos6. Asimismo, se ha
demostrado que una alta actividad de agua favorece la
producción de OTA en los alimentos7.

Además de la OTA, existen otros tipos de ocratoxi-
nas como son la ocratoxina B (OTB) que se caracteriza
por ser un derivado no clorado de la OTA con carácter
menos tóxico y la ocratoxina C (OTC) éster de la OTA
con escaso potencial tóxico, ambas productos de la
hidrólisis de OTA y OTB, respectivamente, que se
caracterizan por carecer de toxicidad8.

Hongos productores de OTA

Aspergillus ochraceus, Penicillium verrucosum y P.
viricatum9, se consideran los principales productores
de Ocratoxina A en alimentos debido a su gran facili-

dad de dispersión y crecimiento. Aspergillus crece en
un intervalo de temperatura comprendido entre 12-37
ºC, y se asocia a climas cálidos y tropicales, detectán-
dose sobre todo en alimentos almacenados. Abarca y
cols10 describieron, por primera vez, la producción de
OTA por A. niger var. niger, y desde entonces son
numerosos los estudios que describen la producción de
OTA por otras especies negras de Aspergillus presen-
tes en viñedos. El género Penicillium crece en un inter-
valo de temperatura más bajo (4-31 ºC) y con una acti-
vidad de agua de 0,80 por lo que va a contaminar
alimentos producidos en climas templados y fríos,
especialmente en cereales y derivados. Entre todas
ellas, Aspergillus carbonarius y P. purpurogenum se
caracterizan por tener un alto potencial ocratoxigé-
nico11,12.

Toxicocinética de la OTA

La OTA se absorbe en el tracto gastrointestinal, y
pasa a la circulación sistémica, detectándose en sangre
y tejidos. Las concentraciones más altas se detectan en
los órganos de mayor actividad metabólica como riñón,
hígado, músculo y grasa9. Durante su distribución, la
OTA tiene una alta capacidad de fijación a las proteínas
plasmáticas, y presenta una semivida de eliminación
larga, con valores en el cerdo de 72-120 horas y en el
hombre 840 horas (35 días), siendo la fracción libre de
toxina < 0,2%13-15. Tanto la OTA como sus metabolitos
se excretan por vía renal y hepatobiliar. También se
han observado niveles de OTA en las secreciones lác-
teas16 lo cual constituye un riesgo para el recién nacido
afectándolo de manera directa en su crecimiento y
desarrollo17,18.Un caso excepcional es el de los rumian-
tes ya que la OTA no es excretada por vía láctea debido
a su previa degradación por acción de la microflora del
rumen19.

El metabolismo de Ocratoxina A genera derivados
hidroxilados (4-OH-OTA y 10-OH-OTA) y productos
de conjugación con glutatión (fig. 2). La OTA puede
actuar como sustrato de la enzima fenilalanina hidroxi-
lasa dando lugar como producto final a la Tyr-OTA que
es metabolizado a 4R/S-hidroxitirosin-OTA y otros
metabolitos15.

Toxicodinámica: mecanismo de acción

Los principales mecanismos de acción de la Ocrato-
xina A mediante los cuales ejerce su toxicidad son:

• Alteración sobre la respiración celular: La OTA
actúa inhibiendo competitivamente la actividad de
la ATPasa, la succinato deshidrogenasa y la cito-
cromo C oxidasa lo que genera efectos similares a
los producidos en una lesión celular, obteniendo
como productos finales radicales hidroxilados por
peroxidación lipídica20,21. 

1216 A. Ravelo Abreu y cols.Nutr Hosp. 2011;26(6):1215-1226

Fig. 1.—Estructura química de la OTA.
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• Alteración de la síntesis de proteínas: Este
mecanismo se produce a nivel post- transcrip-
cional por inhibición competitiva de la Phe-
ARNt sintetasa22. Estudios in vitro con células
renales demuestran un efecto inductor de la OTA
sobre la caspasa y la protein kinasa23 que induce
a la alteración de la síntesis de ADN con sus con-
siguientes lesiones24. 

• Secuestro de calcio microsomal: Este meca-
nismo constituye una reacción temprana y ligada
al fenómeno de peroxidación lipídica. Diversos
estudios tanto in vitro como in vivo25 demuestran
que la OTA produce una inhibición en el bom-
beo y captación del calcio a través del retículo
endoplasmático del hepatocito. Experimental-
mente, se ha demostrado que los niveles de cal-
cio descienden entre un 43,5% (al tratar ratas
con 10 mg/kg p.c) y un 80% (al tratar con 10 M
de OTA en un cultivo de microsomas hepáticos
de rata)15.

Toxicidad

La OTA es nefrotóxica, inmunosupresora, genotó-
xica, carcinógena, teratogénica y neurotóxica26. Res-
pecto a la actividad carcinogénica, la Agencia Interna-
cional de Investigación contra el Cáncer (IARC) ha
clasificado a esta micotoxina en la categoría 2B, es
decir, como posible carcinógeno humano27. La exposi-
ción a alimentos contaminados con OTA se ha relacio-
nado con evidencias epidemiológicas de cáncer testi-

cular debido a la formación de aductos con el ADN
inducidos por la acción de este genotóxico28. Los bio-
marcadores urinarios de OTA ofrecen mejor resultados
frente a la exposición de OTA que los niveles detecta-
dos en plasma29. 

La toxicidad aguda de la OTA presenta variaciones
interespecíficas. La DL

50
por vía oral presenta un inter-

valo entre 20-50 mg/kg en ratas y ratones, y entre 0,2-1
mg/kg en perros, cerdos y pollos, que son las especies
más sensibles. Los síntomas de una intoxicación aguda
consisten en pérdida de peso, poliuria, polidipsia y
hemorragias multifocales en los principales órganos y
trombos de fibrina en los órganos de mayor actividad
metabólica (bazo, cerebro, hígado, riñón y corazón),
así como nefrosis y necrosis hepáticas16. 

La toxicidad crónica de la OTA se traduce en una
nefropatía intersticial en los animales de granja
(pollos y cerdos) conocidas como nefropatías porci-
nas y aviares16,30-32. La OTA constituye, además, el
principal factor determinante del desarrollo de tumo-
res en el tracto urinario en el hombre33 y de la “Nefro-
patía endémica de los Balcanes”34, presentando gran
incidencia en las regiones del sudeste de Europa
(Bosnia, Serbia, Croacia, Bulgaria y Rumanía), y
caracterizada por ser una grave afección histopatoló-
gica que cursa con una neuropatía túbulo-intersticial
progresiva, que deriva en atrofia tubular y fibrosis
periglomerular16, produciendo daños similares a los
observados en animales. 

Finalmente, algunos autores apuntan que individuos
en estado de malnutrición35 son especialmente sensibles
a los efectos adversos de las micotoxinas. 

Fig. 2.—Metabolismo de la OTA.
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Reglamentación

Para evitar la presencia de micotoxinas en los ali-
mentos la Comisión Europea publicó el Reglamento
(CE) nº 472/200236 que fijaba los límites máximos de
OTA en: 5 ug/kg para cereales; 3 ug/kg para derivados
elaborados a base de cereales y 10 ug/kg en uvas pasas,
así como los métodos de toma de muestra y análisis.
Posteriormente, se adoptó el Reglamento (CE) nº
683/200437 de la Comisión, de 13 de Abril de 2004, que
modifica el Reglamento (CE) nº 466/2001 en lo que
respecta a los contenidos de Aflatoxinas y Ocratoxina
A en alimentos destinados a niños lactantes ó de corta
edad. Sin embargo, determinados países de la Unión
Europea, han establecido sus propios límites máximos
de OTA en alimentos y piensos1; por ejemplo en Italia
se limita el contenido de OTA en carne de cerdo y pro-
ductos derivados a 1 ug/kg, en café tostado e instantá-
neo a 4 ug/kg y en los alimentos infantiles38 a 0,5 ug/kg. 

Actualmente el Reglamento que regula los niveles
de Ocratoxina A en los alimentos, es el Reglamento
(CE) nº 1881/200639 de la Comisión, en el cual se fija el
contenido máximo de determinados contaminantes en
los productos alimenticios.

El Comité científico sobre alimentación de la Comi-
sión Europea (1998)40, basándose en los datos de geno-
toxicidad y carcinogenicidad, considera que sería pru-
dente reducir la exposición de OTA lo máximo posible,
a niveles inferiores a 5 ng/kg de peso corporal y día. Sin
embargo, el Comité Mixto FAO/WHO de expertos
sobre aditivos alimentarios (JECFA, 1995)41 estableció
un valor máximo de ingesta semanal tolerable de 100
ng / kg de peso corporal, lo que equivale a una ingesta
diaria de 14 ng/kg de peso corporal. 

El Panel de Contaminantes de la Cadena Alimenta-
ria (CONTAM) de la Autoridad Europea de Seguridad
Alimentaria (2006) declaró una ingesta semanal tolera-
ble (IST) de 120 ng/kg de peso corporal para la OTA, lo
que equivale a una ingesta diaria de 17,1 ng/kg de peso
corporal8, siendo este valor superior al propuesto por
JECFA en 1995. La exposición alimentaria a OTA en
los consumidores adultos europeos, oscila en un rango
de 15-60 ng OTA/kg de peso corporal/semana, siendo
este valor inferior al valor propuesto por EFSA en
200642.

Metodología

La revisión bibliográfica realizada para la elabora-
ción de este artículo ha sido sistemática. Se buscaron
artículos originales y revisiones en inglés y español
publicados en las bases de datos de MEDLINE/Pub-
Med, Scielo, Science Direct, Ebscohost. Las palabras
claves utilizadas en la estrategia de búsqueda fueron:
“Ocratoxina A, toxicidad de la Ocratoxina A, análisis
de Ocratoxina A”. Entre los criterios de inclusión de las
citas destacan publicaciones con estudios experimenta-
les o revisiones con datos sobre concentración de OTA

en alimentos, toxicidad de la OTA, métodos de análisis
y reglamentación. Según estos criterios, el número
final de artículos incluidos en la elaboración de esta
revisión fue de 124. 

Principales fuentes alimentarias 
contaminadas por OTA 

OTA en cereales y derivados

Los cereales constituyen la principal fuente de
ingesta dietética de OTA aportando alrededor del
50% del total de la ingesta (tabla I)43-59. Diversos
autores aseguran que la presencia de OTA en los
cereales se debe principalmente a las condiciones del
grano en la cosecha, la realización de las diferentes
operaciones de desecación y a la calidad del almace-
namiento46,60-62.

Los granos de cereales y los productos transforma-
dos (harinas) procedentes de granjas ecológicas pre-
sentan valores mayores de concentración de OTA que
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Tabla I
Concentración de ocratoxina A en granos de cereales

Cereal Media Intervalo
Referencia

en grano (ug/kg) (ug/kg)

– 0,3-231 43

1,47 N.D-1,4 44

267 0,60-1024 45

Trigo 0,3 N.D-32 46

19,6 N.D-66 47

0,42 N.D-1,73 48

55 N.D-250 49

– 0,3-117 43

0,3 0,3
45

5,45 1,20-9,70
Cebada 0,8 N.D-0,9 50

17,2 N.D-164 47

0,17 0,04-0,80 48

96 N.D-940 49

1,7 N.D-5,2 44

1,47 N.D-2,54 51

Maíz 44 27-64
52

266 3-1.738
1,08 N.D-7,22 48

Sorgo 174,8 N.D-2106 47

117 8-950 49

1,38 0,82-2,5
45

Centeno 6,75 4,73-8,80
0,9 N.D-63 46

1,05 N.D-1,59 53

23,75 N.D-26,2 54

– N.D-3,52 55

0,75 N.D-2,78 56

Arroz 4,15 N.D-32,4 57

1,4 N.D-2,3 58

44 N.D-150 49

– N.D-12,5 59

N.D: Limite de Concentración No Detectado.
43-59
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en los encontrados en granos de granjas convenciona-
les46. En concreto, la contaminación de OTA en cul-
tivo ecológico del centeno fue 6 veces superior que la
existente en el cultivo convencional5. Sin embargo,
esto no es válido para el trigo. En el caso del arroz, la
contaminación por OTA fue superior en los productos
procedentes de la práctica ecológica. El uso limitado
de los productos fitosanitarios y las prácticas de cul-
tivo realizadas, aumentan el riesgo de producción de
OTA63.

El contenido de humedad en el momento de la
cosecha produce un aumento moderado de la concen-
tración de OTA. Cuando aumenta el nivel de hume-
dad por encima del 14%, la contaminación por OTA
aumenta considerablemente60. Se ha encontrado una
correlación positiva significativamente moderada
entre la contaminación por OTA y el contenido de
humedad en la cebada y el maíz35. En el caso del trigo
los resultados fueron negativos. En el caso del arroz,
la estimulación de la producción de OTA, se produce
debido a la alta presión libre de aminoácidos conteni-
dos en el cultivo de arroz silvestre, que posee el doble
de proteínas y aminoácidos que el arroz blanco63.
Esta idea corrobora el estudio previo de Peña et al.
(2005) en Portugal55, en el que ninguna de las mues-
tras de arroz blanco analizadas muestran indicios de

estar contaminadas, en contraste con otros muestras
de arroz marrón, basmáti, aromático y de carácter sil-
vestre.

Asimismo, dentro de este amplio grupo, se mues-
tra una especial atención a los productos derivados de
cereales (tabla II)5,46,53,64-77 como harina, pan, cereales
para el desayuno y alimentos infantiles. En las tablas
I y II se recogen los contenidos de OTA en cereales y
derivados, respectivamente. Algunos datos superan
los valores propuestos por la legislación (5 ug/kg
para cereales no elaborados y 3 ug/kg para productos
derivados). Estos altos valores se producen por con-
taminación ambiental, inadecuada gestión de las
prácticas agrícolas y estabilidad de la molécula frente
a la aplicación de tratamientos térmicos durante su
transformación en productos derivados. Es por ello
que, la contaminación con OTA en cereales y deriva-
dos plantea una gran preocupación, especialmente en
los países en vías de desarrollo, siendo éstos los fac-
tores favorables al crecimiento de estos hongos y a la
producción de toxinas78. 

OTA en alimentos infantiles

La alimentación infantil abarca una gran variedad de
productos, elaborados en su mayoría a base de cereales
y derivados e incluso cacao, miel, frutas ó verduras.
Diversos autores han demostrado que la variación en la
composición nutritiva del producto elaborado y de las
técnicas operativas del proceso de producción, produ-
cen un incremento del valor medio de OTA, constitu-
yendo un factor de riesgo sobre la salud del infante,
superando incluso en un 25% el nivel propuesto como
objetivo por la Comisión Europea80.

Parece ser que existe una relación significativa y
diferencial entre la concentración de OTA y el conte-
nido de gluten en el alimento. Los niveles más bajos de
OTA se observan en productos para dietas “sin gluten”,
debido, probablemente, a la asociación existente de la
toxina a la fracción proteica de los cereales y a la susti-
tución de los cereales con gluten por otros ingredientes
como el arroz, el maíz ó la tapioca80. En el caso de ali-
mentos con gluten, el valor de OTA se incrementa 5,5
veces más que la concentración existente en los ali-
mentos infantiles para dietas “sin gluten”. Desde
entonces, diversos autores han sugerido que el ácido
glutámico juega un papel importante en la incidencia
del desarrollo y producción de OTA, actuando como
factor de la presencia de OTA por sustitución de la pro-
lina, aminoácido existente en gran proporción en cerea-
les y productos derivados70.

Los valores medios de OTA obtenidos en alimentos
infantiles se muestran en la tabla III72,75-76;79-81. Los resul-
tados obtenidos por diferentes autores comprueban que
estos alimentos cumplen con lo exigido según la legis-
lación (0,5 ug/kg), excepto para los productos infanti-
les elaborados a base de cereales81, o bien a partir de de
cebada80 y arroz. 
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Tabla II
Concentración de OTA en productos derivados de cereales

Productos derivados Media Intervalo
Referencia

de cereales (ug/kg) (ug/kg)

0,3 N.D-16
46

0,5 N.D-19
Harina de trigo 0,75 – 64

0,09 N.D -0,48 53

– N.D-2,1 59

Harina de centeno 0,8 N.D-30
46

1,8 N.D-68
Harina de maíz 6,39 3,86-15,67 65

Harina de avena 0,09 N.D-0,18 53

Pan 2,19 1,82-2,55 66

4,94 4,08-5,28 65

Pan de maíz 0,43 – 67

0,44 – 68

0,28 N.D - 0,36 5

0,45 – 69

– 0,03-0,81
70

Pan de trigo – 0,04-10,81
13 0,14-149 57

0,3 N.D-0,43 71

0,21 N.D-0,41 5

Pan blanco 3,36 N.D-11,40
65

Pan integral 7,84 3,54-12,61
0,265 – 72

– N.D-8,8 73

Cereales para – N.D-1,4 74

el desayuno – N.D-224,6 75

0,752 N.D-1,84 76

0,11 N.D-0,87 77

N.D: Limite de Concentración No Detectado.
5,46,53,64-77

03. OCRATOXINA:01. Interacción  24/10/11  8:21  Página 1219



OTA en bebidas alcohólicas (vinos y cervezas)

En el caso del vino, se ha demostrado que existe una
mayor concentración de esta micotoxina en los vinos tin-
tos que en los vinos rosados y blancos, lo cual se debe a
las diferentes condiciones agrotecnológicas utilizadas en
el proceso de elaboración de los diferentes vinos82 (fig. 3).

Asimismo, se ha estudiado la influencia de la latitud
sobre la presencia de OTA en vinos dentro de un mismo
país, como en Italia83 o Grecia84. Existe una aumento gra-
dual de la contaminación fúngica y producción de OTA
en los vinos tintos desde el norte hacia el sur83. En lo que
respecta a los vinos dulces, diversos estudios demuestran
que la concentración de OTA es más elevada que en los
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Tabla III
Concentración de OTA en alimentos infantiles

Tipos de alimentos Valor medio (ug/kg) Intervalo (ug/kg) Referencia

Alimentos infantiles (fórmula de soja) – –

Alimentos infantiles (galletas) 0,280 N.D-0,300

Alimentos infantiles (a base de arroz) 2,400 N.D-2,400

Alimentos infantiles (a base de soja) 0,470 N.D-0,900
80

Alimentos infantiles (a base de cebada) 1,000 N.D-6,900

Alimentos infantiles (a base de avena) 0,370 N.D-0,400

Alimentos infantiles (cereales y miel o yogurt) 0,153 0,003-0,657

Alimentos infantiles (cereales y cacao) 0,374 0,038-1,667
79

Alimentos infantiles (cereales y mezclas) 0,074 0,003-0,491

Alimentos infantiles (con gluten) 0,271 0,003-1,120
Alimentos infantiles (leche) 0,500 0,170-0,830

81

Alimentos infantiles (leche y cereales) 2,380 1,160-3,600

Alimentos infantiles (sin gluten) 0,049 0,003-0,232 79

N.D N.D
72

Alimentos infantiles (multicereales) 0,245 0,035-0,740
0,400 ND-0,900 80

0,206 0,030-1,120 79

Alimentos infantiles (cereales) 1,820 0,280-3,360 81

0,221 N.D-0,374 76

N.D N.D 75

N.D: Limite de Concentración No Detectado
72,75-76; 79-81

Fig. 3.—Esquema gráfico de los factores implicados en el desarrollo de OTA en vinos.
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vinos secos83-85 Es bien sabido, que en la elaboración de
los vinos dulces la uva se deshidrata al sol para incremen-
tar su contenido en azúcar, que es el sustrato idóneo para
el ataque y crecimiento de hongos contaminantes produc-
tores de micotoxinas.

La presencia de la OTA en la cerveza tiene su origen
por contaminación de la cebada o la malta ó también de
los derivados de cereales usados en el proceso de ela-
boración. En el caso de la cerveza, no existe regla-
mento que regule los niveles de concentración de OTA.
Por lo general, se detectan pérdidas significativas de
OTA en las operaciones de malteado y elaboración del
mosto86 llegando incluso a alcanzar niveles de desapa-
rición del 100%87. El proceso de elaboración de la cer-
veza incluye múltiples etapas operacionales que redu-
cen la concentración de OTA en el producto final.
Estas reducciones oscilan desde un 89% tras la etapa de
maceración hasta un 46-52% tras la etapa de cocción.
Durante la fermentación se observan igualmente varia-
ciones en la disminución de Ocratoxina A, obteniendo
pérdidas del 2-13%, 48-71% ó del 67-69% respecto al
contenido existente en el mosto86,88,89.

La concentración media de OTA en cervezas, es
poco variable en función de las características de las
cervezas, a pesar de ser productos elaborados con múl-
tiples etapas que influyen de manera directa en la cali-
dad del producto final obtenido16,90. Los niveles de OTA
encontrados para distintas bebidas alcohólicas, se
muestran en la tabla IV6-7,82-85,90-104. En todas las muestras
de vinos el valor medio de concentración de OTA fue
inferior al establecido según la legislación (< 2 ug/l).
Sin embargo, en el caso de los vinos de postres y tintos,
existen muestras cuyo intervalo máximo supera los
valores propuestos por la legislación. En otros produc-
tos derivados de la uva (mostos y zumos de uva) el con-
tenido medio de OTA es 0,046 y 0,044 ug/l, respectiva-
mente91. Para cervezas, los niveles obtenidos son
inferiores a los obtenidos en vinos. El valor medio de
OTA en todas las muestras fue inferior a 0,2 ug/l, a
excepción de las muestras analizadas en Japón103, obte-
niendo en ellas un valor medio e intervalo máximo de
8,354 y 18,0 ug/l, respectivamente.

OTA en café

La presencia de Ocratoxina A en café ha suscitado un
especial interés, desde su primer estudio en muestras de
café verde en grano105 y sobre todo en la detección de la
toxina en muestras de café tostado y en infusiones de
café106-107. Se han realizado numerosos estudios que
demuestran que el procedimiento de tostado influye
sobre la destrucción de OTA, a pesar de que los resulta-
dos son bastante contradictorios, ya que algunos auto-
res opinan que no se detectan diferencias significativas,
inferiores al 12%108 en lo relativo a la reducción de
OTA por la operación del tostado, mientras que otros
autores afirman que se reduce la producción de OTA en
torno a un 80%, o incluso valores superiores16. Según

Blanc y cols.109, la variación de los niveles de Ocrato-
xina A se reduce entre un 84-87%, tras realizar manio-
bras operacionales en los granos de café verde, princi-
palmente tostado, molienda y trituración para obtener
café en polvo.

Diversos trabajos demuestran una reducción en el
contenido de OTA de la infusión de café con respecto
al café tostado de partida. En este caso el modo de pre-
paración de la infusión parece tener un papel determi-
nante en la producción de OTA, siendo el sistema
“expreso” el más eficaz, seguido de la cafetera italiana
a rosca, y éste a su vez más que el de cafetera de filtro,
pero la eliminación nunca es completa y en ningún caso
superior al 50%16.

La concentración media de OTA (tabla V)110-118 del
café es variable en función de las operaciones agro-
tecnológicas realizadas sobre el grano de café. Los
valores de concentración de OTA obtenidos por dife-
rentes autores en café, muestran que existen mues-
tras, que superan el límite máximo establecido según
legislación vigente (5 ug/kg para café tostado en
grano y molido; 10 ug/kg para café soluble e instan-
táneo), a pesar que los valores medios de concentra-
ción de OTA de las muestras de café no superan los
valores propuestos. 

El café es un alimento importante en el consumo
humano, y que a pesar de los avances tecnológicos ni el
proceso de tostado ni el de preparación aseguran la des-
trucción completa de OTA, por lo que es necesario un
correcto control de higiene en la producción de café
verde para preservar la salud de los consumidores, dis-
minuyendo así su exposición a la ingesta alimentaria de
esta toxina16. 

Determinación y cuantificación de OTA

Los métodos de determinación y cuantificación han
variado a lo largo de los años, así como los procedi-
mientos de extracción y purificación. El objetivo prin-
cipal en la elaboración de técnicas es la obtención de
niveles de detección muy bajos, pudiendo ser utiliza-
dos tanto en investigación como en análisis de prospec-
ción o control. Entre los métodos más usuales emplea-
dos para la determinación y cuantificación de los
niveles de Ocratoxina A, debido a la rapidez y semi-
cuantificación en el procedimiento de screening119 se
incluyen:

• Cromatografía líquida de alta resolución.
• Cromatografía de capa fina.
• Cromatografía de intercambio iónico.
• Técnicas de electroforesis capilar.

A pesar de todo esto, diferentes investigadores,
han realizado de manera independiente y de forma
patentada diferentes métodos, para fomentar el desa-
rrollo a la investigación y la creación de diferentes
técnicas debido a la escasez de los métodos analíticos
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Tabla IV
Concentración de OTA en bebidas alcohólicas

Tipos de bebidas alcohólicas Origen Valor medio (ug/l) Intervalo (ug/l) Referencia

Europa
0,054 N.D-0,603 91

0,039 < 0,003-0,388 85

0,038 N.D- 0,603 91

0.037 0,004- 0,179 92

0,16 0,056-0,316
82

España 0,133 0,074- 0,193
0,3 N.D -4,24 7

– < 0,01-0,76 93

Vinos tintos – 0,039-1,802 6

1,269 < 0,01-7,63
94

Italia 1,185 0,46-4,72
0,49 < 0,001-3,177 83

Marruecos 0,94 0,04-3,24 95

Grecia
0,34 < 0,05-2,69 84

0,68 N.D-2,51 96

Sur de África 0,24 0,07- 0,39 97

Brasil 0,037 – 98

Japón – < 0,0003-0,82 99

Europa
0,031 N.D-0,161 91

0,025 < 0,003- 0,123 85

0,028 N.D-0,155 91

España — 0,025-1,348 6

Vinos rosados 0,007 – 92

Italia
0,804 < 0,01-1,15

94

0,525 0,41-0,64
Marruecos 0,22 0,04-0,54 95

Grecia 0,17 < 0,05-1,16 84

Europa
0,02 N.D-0,267 91

0,011 < 0,003-0,178 85

0,038 N.D-0,267 91

0,185 0,154-0,208
82

España 0,192 0,192
0,18 N.D-1,13 7

– 0,039-1,802 6

0,014 0,013-0,015 92

Vinos blancos Italia
0,045 < 0,01-0,06

94

0,535 0,10-0,97
Marruecos 0,073 0,028-0,18 95

Grecia
0,25 < 0,05-1,72 84

0,27 N.D-0,87 96

Sur de África 0,16 0,04-0,33 97

Brasil 0,026 – 98

Japón – < 0,0003-0,51 99

Vinos especiales (Port) 0,011 < 0,003-0,017
Vinos especiales (Sherry) 0,042 0,029- 0,054
Vinos especiales (Marsala) Europa 0,191 0,044-0,337 85

Vinos especiales (Málaga) 0,29 0,049-0,451
Vinos especiales (Vermouth) < 0,003 –
Vinos de aperitivos 0,054 N.D-0,254
Vinos de postre 1,061 N.D-2,540 91

Vinos de cava España 0,012 N.D-0,037
Vinos dulces 0,650 – 100

Cervezas con alcohol
España 0,026 0,005-0,075

Extranjero 0,025 0,008-0,121

Cervezas sin alcohol España 0,018 0,014-0,024 90

Extranjero 0,014 0,01-0,024
Cervezas (alta graduación alcohólica) España y países extranjeros 0,017 0,007-0,032

Cervezas pilsner
Alemania

0,085 N.D- 0,26
101

Cervezas negras 0,087 0,05-0,17
España 0,036 N.D-0,147

102

Cervezas Europa 0,073 N.D-0,2042
República Eslovaca 0,182 0,161-0,206 103

Japón 8,354 1,03-18,0 104

N.D: Limite de Concentración No Detectado.
6-7, 82-85, 90-104 
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para la cuantificación de los niveles de OTA. El
ejemplo más destacable es el método analítico
basado en la extracción de la muestra con cloroformo
ó tert-butil metil éter, la purificación del extracto se
realiza mediante su paso por columnas de inmunoafi-
nidad120 y el análisis por cromatografía líquida en fase
reversa en condiciones de gradiente con detección
fluorimétrica tras la adición postcolumna de hidró-
xido amónico91. Sin embargo, éstas técnicas presen-
tan el inconveniente de ser laboriosas y caras, por lo
que no resultan apropiadas para analizar un número
elevado de muestras.

En la actualidad, el objetivo para la elaboración de
estas técnicas es obtener como resultado una facilidad
de la preparación de la muestra, que sea de fácil auto-
matización lo que permite obtener mejores resultados
de precisión en comparación con otros métodos, y con
una sensibilidad suficientemente alta manteniendo los
niveles de tolerancia de la Unión Europea119. Entre las
técnicas más novedosas cabe destacar:

• Cromatografía líquida acoplada a la espectrome-
tría de masas (LC-MS-MS)121. 

• Cromatografía liquida de alta resolución acoplada
a un detector de fluorescencia, de gran sensibili-
dad y especificidad, que detectan niveles de con-
centración inferiores a 1 ug/kg122.

• Técnica cualitativa del Test (ELISA), mediante el
uso combinado de anticuerpos monoclonales3,122.

• Empleo de inmunosensores específicos para la
detección de OTA3.

• Extracción con polímeros de impronta molecular e
inmunosensores nanoestructurados piezoeléctri-
cos y electroquímicos123.

• Detección de metabolitos fúngicos con actividad
toxica mediante bioensayos sobre Artemia salina124.
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PÉRDIDA DE PESO PREOPERATORIA
EN PACIENTES CON INDICACIÓN DE CIRUGÍA

BARIATRICA: ¿QUÉ MÉTODO ES MEJOR?

Resumen

Introducción: La cirugía es el único tratamiento efec-
tivo para aquellas personas con un índice de masa corpo-
ral (IMC) superior a 40 kg/m2 o incluso superior a 35
kg/m2 cuando existen enfermedades asociadas como la
diabetes o la hipertensión. La preparación preoperatoria
de estos pacientes es fundamental para disminuir los ries-
gos del acto quirúrgico y mejorar los resultados postope-
ratorios. La pérdida “aguda” de peso previo a la cirugía,
uno de los pilares fundamentales de dicha preparación, se
puede conseguir por diferentes medios como son una
dieta baja en calorías, una dieta muy baja en calorías o la
colocación de un balón intragástrico. En el siguiente artí-
culo analizaremos las ventajas e inconvenientes de cada
uno de ellos.

Material y métodos: Revisión de la literatura de los
beneficios, riesgos y complicaciones de la pérdida de peso
preoperatoria mediante la dieta baja en calorías, la dieta
muy baja en calorías o la colocación del balón intragás-
trico.

Resultados: Siete estudios fueron considerados rele-
vantes, de los trece seleccionados inicialmente de la bús-
queda en Medline, incluyendo un total de 371 pacientes
(240 pacientes fueron tratados con una dieta baja en calo-
rias, 90 con una dieta muy baja en calorias y a 41 se les
implantó un balón intragástrico). La pérdida de peso fue
mayor en los pacientes con una dieta muy baja en calorías
y en los pacientes que se les colocó un balón intragástrico,
sin embargo estos pacientes presentaron un ligero incre-
mento en la morbilidad y los costes. 

Conclusión: Aunque no existen estudios comparativos,
los resultados de la búsqueda bibliográfica sugieren que
las dietas de muy bajo contenido calórico son más efecti-
vas y necesitan menos tiempo que las dietas de bajo conte-
nido calórico, y más económicas y con menos efectos
secundarios que el balón intragástrico.
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Abstract

Background: Surgery is the only effective treatment for
people with a body mass index (BMI) greater than 40
Kg/m2 or even greater than 35 Kg/m2 when some diseases
like diabetes or hypertension appear. In order to mini-
mize surgical risk and improve postoperative results, pre-
operative preparation it’s very important. “Acute” pre-
operative weight loss just before surgery plays a crucial
role in that preparation and can be achieved through dif-
ferent ways like a low calorie diet, a very low calorie diet
or with the use of an intragastric balloon. The advantages
or particularities of every one of them will be summarized
in this article.

Material and methods: Literature review of the bene-
fits, risks and complications of preoperative weight loss
through a low calorie diet, a very low calorie diet or intra-
gastric balloon placement. 

Results: Seven of thirteen initially selected reports
from Medline search were considered relevant, including
a total 371 patients (240 patients treated with low calorie
diet, 90 with very low calorie diet and 41 cases of intragas-
tric balloon placement). We found that weight loss was
greater in patients with very low calorie diets and intra-
gastric balloon groups but with a slightly increase in mor-
bidity and cost.

Conclusion: Although there are no comparative stud-
ies, data from the literature results show that diets very
low in calories are more effective and require less time
than low-calorie diets and cheaper with fewer side effects
than the intragastric balloon.

(Nutr Hosp. 2011;26:1227-1230)
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Abbreviations

N: Numbers.
WL: Weight Loss.
BMI: Body Mass Index.
LCD: Low Calorie Diet.
VLCD: Very Low Calorie Diet.
IB: Intragastric Balloon.

Introduction

It’s nowadays well accepted that surgery is the best
option for morbidly obese patients with BMI > 40 kg/m2

or even with lower BMI (35-40 kg/m2) when pathological
conditions such as type II diabetes mellitus or high blood
pressure directly improve by weight loss.

After choosing the surgical technique to use (restrictive
or malabsorptive) and after making appropriate pre-anaes-
thetic evaluation for the proper optimization of the patient
in the context of a multidisciplinary team (surgeons,
endocrinologists, psychologists, nutritionists) preparation
of both physical and psychological aspects is essential.

Included within the physical preparation, are chest
physical therapy, increased physical activity and preoper-
ative weight loss. The first two subjects are achieved at the
first visit with something so simple and so complex at
once like to urge the patient to cease the use of cigarette,
manage and teach how to use a spirometer and encourage
increasing aerobic physical activity such as easy walking.1

The main subject for patient optimization before
surgery is acute weight loss. A 10% absolute weight
loss will immediately translate into a reduction of vis-
ceral, central and abdominal fat. Also causes an
improvement of both, cardiovascular and thromboem-
bolic risk factors, a reduction of chronic pro-inflamma-
tory status associated with obesity and an improvement
in the patient’s respiratory mechanics.2

When this weight loss occurs in the months just before
surgery, a decrease in liver volume has been demon-
strated during surgery, which can be objectified using
imaging techniques such as ultrasound or CT. It is also
significant a decrease in the visceral fat volume, and a
thickening of the omentum and the abdominal wall.3

All of these anatomical changes should lead to an easy
technique procedure, with less surgical time and a lower
incidence of intraoperative (bleeding) and/or postopera-
tive (anastomotic failure) complications. This preopera-
tive weight loss, it could even be interpreted as a predictor
of postoperative weight loss success by detecting better
motivated patient and more compliant to a protocol.4

The most important and controversial aspect of the
preparation of morbidly obese patients before surgery
is the preoperative or acute weight loss. There are dif-
ferent methods like low calorie diet, very low calorie
diet and the placement of an intragastric balloon. 

Literature review is not very helpful because of the
lack of good evidence-based studies, short in number
of cases, control-cases studies, most of them retrospec-
tive without comparing different methods. Another

bias is that weight loss is reported in different ways
(percentage of weight loss, percentage of excess of
weight loss, percentage of excess of BMI loss).

The objective of this work is to show the reasons why
in our daily practice and in common with the Endocrinol-
ogist of our bariatric unit we decided to use a very low
calorie diet in order to get the acute preopera tive weight
loss before surgery.

Material and methods

Relevant studies were identified by computerized
searches of MEDLINE, and review of bibliographies of
selected articles. We use preoperative weight loss, low
calorie diet, very low calorie diet, intragastric balloon and
bariatric surgery as keywords. We included in the search
reviews, meta-analysis, clinical trial, randomized con-
trolled trial and practice guideline. We included spanish
and english articles. 13 had significative reports on preop-
erative weight loss and their impact in bariatric surgery.
An analysis was performed comparing the different
methods to preoperative weight loss like low calorie diet,
very low calorie diet and the placement of an intragastric
balloon and their benefits, risks and complications in
morbidly obese patients before surgery.

Low calorie diet

One of the methods employed to reach this preopera-
tive weight loss is a low calorie diet, that is, between 800
and 1,200 kcal/day, achieved by reducing the daily
amount of carbohydrate or fat maintaining a 50% mini-
mum protein intake (there are many options available).
They must comply with current legislation (European
legislation LCD 96/8/EC) and be supervised by a dieti-
cian-nutritionist with a special focus and integration into
the multidisciplinary team required for these patients. 

Very low calorie diet

The very low calorie diet (600 kcal/day) is achieved
from commercially available specialities in different
forms (envelopes for smoothes or soup 200 kcal each).
They have a very tight composition, high protein (50 g of
high biological value protein), with 13.5 grams of fat and
67.5 grams of carbohydrates, plus vitamins and trace
elements. Daily intake of two litres of water It is recom-
mended, because its main side effect is constipation.
Treatment duration longer than 8 to 10 weeks of is not
recommended unless the supervision of an endocrinolo-
gist, to monitor both the liver and the kidney function.

Intragastric balloon

The use of an intragastric balloon before surgery
has been studied especially in super obese patients
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(Body mass index above 50 and even 60 kg/m2). For
its placement requires an upper gastrointestinal
endoscopy under sedation or general anaesthesia,
which has to be repeated for its withdrawal, six
months after its placement. There are some con-
traindications to its use as the presence of ulcerative
disease or previous gastric surgery. Complications
occurred in 10% (desuflation, migration, vomiting)
requiring sometimes the early withdrawal before
reaching its target8. Complication are directly related
to the presence of a foreign body into the stomach
lumen (with a volume of 500 cc).

Results

We chose 7, of the 13 sudies initially selected, for the
analysis. We excluded report studies and the studies
that included less than 10 patients. The selected studies
included a total of 371 patients. Low calorie diet was
used in 240 patients (64.7%), 90 used very low calorie
diet (24,3%) and 41 used intragastric ballon (11%). We
found that weight loss was greater in patients with very
low calorie diet and intragastric balloon placement, but
these patients had increased morbidity and cost than
low calorie diet (table IV).

Low calorie diet

We found 2 studies with these diet, both was retro-
spective and included 240 patients, one from Alvarado
(2005) and one from Alger-Mayer (2008). Patients

could get weight loss between 7-9% of initial weight,4

although the percentage of patients who lose 10% or
more does not exceed 40%.5 The main disadvantages of
these diets are their extended duration, requiring a min-
imum of 6 to 12 weeks, and the tight control of the
patients required (table I).

Very low calorie diet

Three of this works were considered significative,
all of them prospective and included 90 patients (40
was from Fris paper, 18 from Lewis paper and 32 from
Colles paper). The length of the treatment had a wide
range (between 2-12 weeks). The average weight loss
is about 10%, even with losses of 15% of initial
weight.6 Even almost 100% of patients lose between 5-
10% of the absolute weight7 (table II).

Intragastric balloon

The results of this device were reported in two stud-
ies in superobese patients. Both were prospective and
included 41 patients, 10 had a BMI > 65 kg/m2

(Alfalah, 2006) and 31 had a BMI > 55kg/m2 (Frutos,
2007). The intragastric balloon reaches a loss of more
than 10% of initial weight in more than 90 %
patients.9 Complication were directly related to the
presence of a foreign body into the stomach lumen,
but mortality rate was less than 1%. The follow up
was 6 months. Early withdrawal was reported in 3
patients (7.3%) (table III).

Table I
Comparing studies of weight loss with a low calorie diet

Year Type of study N WL WL > 5% WL > 10%

Alvarado et al. 2005 retrospective 90 7.25% (0-23%) 70% 18%

Alger-Mayer et al. 2008 retrospective 150 9.5% (3.7-29.7%) 75% 43%

Table II
Comparing studies of weight loss with a very low calorie diet

Year Type of study N Follow-up WL WL > 5% WL > 10%

Fris et al. 2004 prospectively 40 2 weeks 4.1% (3.5-4.7%) 50% 1%

Lewis et al. 2006 prospectively 18 6 weeks 15.1% (9.6-21.1%) 100% 100%

Colles et al. 2006 prospectively 32 12 weeks 10.6% (0.7-19%) 100% 100%

Table III
Comparing studies of weight loss with an intragastric balloon

Year Type of study N Follow-up WL Complications Early Withdrawal

Alfalah et al. 2006 prospectively 10 6 months 7% 10% 10% (1/10)(BMI > 65) (vomiting)

Frutos et al. 2007 prospectively 31 6 months 12.7% 9,6% 6.3% (2/31)(BMI > 55)
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Conclusion

Acute preoperative weight loss just before surgery
plays a crucial role in the preparation of morbidly
obese patients with indication of bariatric surgery. It
can be reached following a low calorie diet, a very low
calorie diet or with intragastric balloon placement.
Which of these methods should be chosen for the
weight loss in these patients? 

It is not easy to answer this question because when
we reviewed the literature we found that most studies
do not have adequate statistical power (they are retro-
spective or have small sample size) have biases like
comparing different surgical techniques, different lost
weight measures (absolute weight or percentage of
excess weight) or differ in the length of treatment. 

Although there is no comparative study between
these three methods, seems logical that very low calo-
rie diet are more effective and require less time than
low-calorie diets and cheaper and with fewer side
effects than the intragastric balloon (table IV).

Regardless of the method used, most of the studies
agree that only can be show a decrease in liver volume
and a reduced operating time in patients with preopera-
tive weight loss10 without being able to objectify a smaller
presence of complications (like bleeding or fistulas) or
any relationship with postoperative weight loss.11

The meta-analysis published by Livthis, just found
15 articles (of 909 screened papers) reporting preoper-
ative weight loss but related to postoperative outcomes
and without comparison among them.12

Thus, despite the widespread use and the supposed
benefits and advantages of preoperative weight loss, if we
try to be guided by scientific evidence, the only recom-
mendation (grade II) we can find is from The American
Society of Clinical Endocrinologists, the Obesity Society
and American Society of Metabolic and Bariatric Surgery
claiming that such weight loss only affects in the decrease
of liver volume and technical issues arising from it.13

References

1. King WC, Belle SH, Eid GM, Dakin GF, Inabnet WB, Mitchell
JE et al. Physycal activity of patients undergoing bariatric
surgery in the longitudinal assessment of bariatric surgery
(LABS) study. Surg Obes Relat Dis 2008; 4: 721-728.

2. Tarnoff M, Kaplan L, Shikora S. An evidence-based assess-
ment of preoperative weight loss in bariatric surgery. Obes Surg
2008; 18: 1059-1061.

3. Fris R. Preoperative low energy diet disminished liver size.
Obes Surg 2004; 14: 1165-1170.

4. Alvarado R. The impact of preoperative weight loss in patients
undergoing laparoscopic Roux-en-Y gastric by-pass. Obes
Surg 2005; 15: 1282-1286.

5. Alger-Mayer S, Alami RS, Hsu MS, Safadi Y, Sanchez BR,
Morton JM et al. Preoperative weight loss as a predictor of long
term success following Roux-en Y gastric by-pass. Obes Surg
2008; 18: 772-775.

6. Lewis MC, Phillips ML, Slavotinek JP, Kow L, Thompson CH,
Toouli J. Change in liver size and fat content after treatment
with Optifast® very low calorie diet. Obes Surg 2006; 16: 697-
701.

7. Colles SL, Dixon JB, Mark P, Strauss BJ, O’Brien PE.
Preopera tive weight loss with a very-low-enegy diet: quantita-
tion of changes in liver and abdominal fat by serial imaging. Am
J Clin Nutr 2006; 84: 304-311.

8. Alfalah H, Philippe B, Ghazal F, Jany T, Arnalsteen L, Romon
M et al. Intragastric ballon for preoperative weight reduction in
candidates for laparoscopic gastric by-pass with massive obe-
sity. Obes Surg 2006; 16: 147-150.

9. Frutos MD, Morales MD, Luján J, Hernández Q, Valero G, Par-
rilla P. Intragastric balon reduces liver volume in super-obese
patients, facilitating subsequent laparoscopic gastric by-pass.
Obes Surg 2007; 17: 150-154.

10. Alami RS, Morton JM, Schuster R, Lie J, Sanchez BR, Peters
A, Curet MJ. Is there a benefit to preoperative weight loss in
gastric by-pass patients? A prospective randomized trial. Surg
Obes Relat Dis 2007; 3: 141-145.

11. Solomon H, Liu G, Alami R, Morton J, Curet MJ. Benefits to
patients choosing preoperative weight loss in gastric bypass
surgery: new results of a randomized trial. J Am Coll Surg
2009; 208: 241-245.

12. Livhits M, Mercado C, Yermilov I, Parikh J, Dutson E, Mehran
et al. Does weight loss immediately before bariatric surgery
improve outcomes: a systematic review. Surg Obes Relat Dis
2009; 6: 713-721.

13. AACE/TOS/ASMBS Bariatric surgery Guidelines. Endocr
Pract 2008; 14 (Suppl. 1).

1230 M. Adrianzén Vargas et al.Nutr Hosp. 2011;26(6):1227-1230

Table IV
Comparing benefits and costs of low calorie diet, very low calorie diet and intragastric balloon placement

Duration WL > 10% Complication Cost

LCD ++ – – €

VLCD + ++ + €€

IB ++ ++ ++ €€€
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ETHICAL QUESTIONS RELATED TO NUTRITION
AND HIDRATION: BASIC ASPECTS

Abstract

Conditions that pose ethical problems related to nutri-
tion and hydration are very common nowdays, particu-
larly within Hospitals among terminally ill patients and
other patients who require nutrition and hydration. In
this article we intend to analyze some circumstances,
according to widely accepted ethical values, in order to
outline a clear action model to help clinicians in making
such difficult decisions.

The problematic situations analyzed include: should
hydration and nutrition be considered basic care or ther-
apeutic measures?, and the ethical aspects of enteral ver-
sus parenteral nutrition.

(Nutr Hosp. 2011;26:1231-1235)
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Resumen

Las situaciones que plantean problemas éticos en rela-
ción con la nutrición y la hidratación son muy frecuentes
hoy día, principalmente a nivel hospitalario tanto en
pacientes terminales como en otro tipo de pacientes que
precisen de hidronutrición. En este artículo se pretende
analizar las sencillas en sus fundamentos, a la luz de valo-
res éticos ampliamente aceptados, para intentar enunciar
un modo de actuación claro que ayude en su resolución a
los clínicos que han de tomar estas difíciles decisiones.

Las situaciones problema analizadas incluyen, entre
otras, si la hidratación y la nutrición deben considerarse
medidas terapéuticas o cuidados básicos, y si presentan
iguales aspectos éticos la nutrición enteral y la parenteral.

(Nutr Hosp. 2011;26:1231-1235)

DOI:10.3305/nh.2011.26.6.5314
Palabras clave: Ética. Nutrición. Hidratación. Humanos.

Introducción

En el magnífico editorial titulado El grupo de tra-
bajo de ética de la SENPE1 los autores explican con
claridad la importancia que la ética continua teniendo
en los aspectos nutricionales, especialmente porque la
relación médico-enfermo se ha visto invadida en los
últimos tiempos por interés de otros actores más o
menos relacionados con el paciente. 

Es sabido que la transformación o aparición de una
sola circunstancia o factor puede cambiar completa-
mente el juicio ético o moral, el comportamiento, en
cualquiera de las actividades de la vida humana, por lo
que el uso de algoritmos en ética no tiene la misma uti-

lidad que en otros campos. Sin embargo, las situacio-
nes que plantean problemas éticos en relación con la
nutrición y la hidratación suelen ser habitualmente las
mismas en todas partes, por lo que nos planteamos ana-
lizar los fundamentos de las más sencillas para intentar
enunciar un modo de actuación claro que ayude en su
resolución.

Fundamentos de ética

El paso del tiempo ha demostrado que la aplicación
de los principios (no maleficencia, justicia, beneficen-
cia, autonomía) de Beauchamp y Childress2 resulta
insuficiente y poco práctica en la resolución de los dile-
mas éticos, siendo necesario recurrir a otros instrumen-
tos. La Ética forma parte de la Filosofía, por lo que
debemos conocer los principios básicos de ésta para
comprender y profundizar en aquella. Es oportuno no
perder de vista que ética y ley no son lo mismo, aunque
sería muy deseable que coincidieran. Por otro lado, no
es razonable una ética médica fundamentada en los
sentimientos ni en el relativismo. 

Correspondencia: Eliseo Collazo Chao.
Hospital Universitario Reina Sofía.
Av. Menéndez Pidal, s/n.
14008 Córdoba. España.
E-mail: ecollazo@comcordoba.com

Recibido: 2-IV-2011.
1.ª Revisión: 6-V-2011.
2.ª Revisión: 18-V-2011.
Aceptado: 23-VI-2011.
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Habitualmente utilizamos el término bueno de
forma parcial, de manera que una misma cosa puede
ser buena o mala dependiendo de algún aspecto, o
absoluta, cuando existe conflicto de intereses o de pun-
tos de vista. La disputa entre el bien y el mal demuestra
que determinados comportamientos son mejores que
otros: mejores en absoluto, no mejores para alguien o
en relación a determinadas normas culturales. La unici-
dad y unidad de la naturaleza humana en cualquier con-
texto histórico o cultural implica necesariamente la
universalidad e inmutabilidad de las normas éticas
naturales; pero, universalidad no significa uniformidad
ni constreñimiento de la espontaneidad que facilita los
diversos modos de obrar el bien3.

Es evidente que nada de lo que se haga contra con-
ciencia puede ser bueno, aunque no todo lo que se hace
en conciencia es bueno, ya que la conciencia es un ins-
trumento y, como tal, puede estar en mal estado. Tam-
bién es evidente que nadie quiere el mal como tal, pero
la buena intención no cambia para nada la injusticia del
acto realizado, entendiendo por buena intención la
voluntad de practicar lo bueno conocido.

La ética médica brota por sí misma de la naturaleza
de la relación de confianza entre médico y paciente.
Hay que distinguir entre lo bueno relativo (lo que nos
gusta o nos es útil) y lo bueno en sí. Dentro de lo bueno
en sí hay que distinguir entre el carácter de bueno que
poseen los efectos de las acciones y el que poseen las
acciones mismas; lo primero es lo bueno natural y lo
segundo es la bondad de la acción o bondad ética o
moral, que confiere al ser humano su dignidad inviola-
ble4. Las acciones indispensables para tratar con la
debida dignidad al paciente han sido transcritas tradi-
cionalmente en los códigos de deontología médica.

Casi siempre es posible hacer algo mejor de lo que
uno hace, pero no estamos obligados a hacer siempre lo
mejor de lo posible. Sin embargo, siempre se puede
poner un límite inferior, ya que hay acciones que lesio-
nan la dignidad humana porque afectan a su carácter de
fin y que no pueden ser justificadas por deberes o res-
ponsabilidades más altos o amplios. Es bueno recordar
la vieja máxima filosófica el obrar sigue al ser: no solo
realizar buenas acciones sino ser buenas personas.

Situaciones problema

¿La hidratación y la nutrición son medidas 
terapéuticas o cuidados básicos?

Desde hace años, es posible tratar cualquier situa-
ción clínica de desnutrición, ya sea utilizando nutrición
enteral o parenteral. La consideración o no de la hidra-
tación y nutrición artificiales como cuidados puede
tener, entre otras, repercusiones jurídicas de magnitud
nada desdeñable. Si se estimasen como tratamiento,
cuando el paciente ejercitara la toma de decisiones
acerca de medios que quiere o no que se le apliquen,
serían objeto de libre disposición y por ende renuncia-

bles; en este caso, además, una ley que las exigiese
sería contraria a muchas de las Cartas Magnas y Códi-
gos de Deontología Médica, que establecen que nadie
puede ser obligado a un determinado tratamiento. Pero
si en cambio se consideran cuidados mínimos de sus-
tento vital, no sólo no serán objeto de disposición por
parte del paciente, como tampoco lo es su vida —en
sentido absoluto—, sino que deberán considerarse ver-
daderos derechos humanos, y por tanto medios de man-
tenimiento irrenunciables.

La nutrición como cuidado básico es un medio natu-
ral de conservación de la vida, no un acto médico; es
algo necesario para personas sanas y enfermas. Los
cuidados básicos manifiestan compasión o solidaridad
por las personas más débiles o frágiles, sean estos cui-
dados realizados dentro o fuera de la medicina; la
higiene o el mantenimiento de la temperatura corporal
caen bajo esta categoría. Los cuidados, tales como la
nutrición e hidratación, son medidas que no pretenden
corregir una enfermedad o una disfunción del orga-
nismo, sino que responden a necesidades naturales del
ser humano, son requisitos básicos de todo ser humano
para mantenerse en la vida5. 

La nutrición artificial puede caer bajo la categoría de
tratamiento sobre el cual se puede hacer un juicio de
proporcionalidad; es decir, que, en ciertos escenarios,
la nutrición puede llegar a considerarse como despro-
porcionada al implicar para el paciente una carga exce-
siva o una notable molestia física vinculada, por ejem-
plo, a complicaciones en el uso del instrumental
empleado.

Se puede concluir, en este sentido, que la nutrición
puede caer bajo ambas categorías: en la mayor parte de
seres humanos, en estado de salud o enfermedad, es un
cuidado básico, pero puede llegar a ser un tratamiento,
tal como ocurre en el caso de los pacientes en estado
vegetativo. Esta afirmación no contesta, sin embargo,
la pregunta de si la nutrición médicamente asistida
debe considerarse obligatoria o no en estos pacientes. 

La hidratación y nutrición artificiales pueden ser
fútiles en la fase agónica, motivo por el cual pueden
evitarse, pero no así la hidratación natural como el
mojar los labios o los pequeños sorbos que el paciente
solicite para mantener su confort. 

En caso de que el trastorno sea irreversible tampoco
tiene por qué resultar fútil la nutrición, ya sea enteral o
parenteral, si el paciente no está en sus últimos días, ya
que de no alimentarle se moriría por malnutrición, lo
cual constituye mal praxis6.

La nutrición parenteral no es una medida despropor-
cionada en casos de existencia de enfermedades diges-
tivas que cursan con malabsorción o maldigestión, ya
que su indicación es precisamente la imposibilidad de
uso de la vía digestiva. Habrá que preguntarse si puede
resultar desproporcionada por algún otro motivo.

Los dispositivos de restricción física para mantener
la sonda de alimentación están éticamente justificados
para el sostén de la vida durante una enfermedad aguda
y reversible y en los casos de enfermedad irreversible
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crónica en los que el paciente ha perdido la capacidad
para razonar las ventajas de la alimentación, aunque en
esta última circunstancia es controvertido.

Difícilmente la nutrición e hidratación pueden ser
consideradas en sí mismas dentro de la maleficencia y
si dentro de la beneficencia; la maleficencia podría
aparecer según los medios empleados.

¿Acelera la muerte del paciente la supresión 
de la hidratación y la nutrición?

Dado que el principio de no-maleficencia es inexcu-
sable hay que tener claro si retirando la hidratación y la
nutrición se ocasiona un grave perjuicio al enfermo.

Es claro que si se retira la hidratación se promueve
o se potencia el fracaso cardiovascular y renal y la
muerte ocurre en el plazo de pocos días.El respeto a la
vida de toda persona humana es un principio moral
universal, que trasciende ampliamente a la medicina y
que está presente a lo largo de toda la historia de la
humanidad. 

Hay que preguntarse cuánto de cerca está la muerte.
Un paciente con demencia puede vivir aun muchos
años, pero si no se le alimenta seguro que morirá antes.
De ahí que haya que preguntarse si la muerte será cau-
sada por la ausencia de alimentación o por la enferme-
dad base. Si la ausencia de nutrición e hidratación
constituyen un mal para el paciente (causa o acelera-
ción de la muerte o causa de otros trastornos) no es
ético suprimirlas, a no ser que fueran fútiles. En el otro
extremo del espectro está la opción de no iniciar una
nutrición artificial, aunque los criterios éticos son los
mismos que para retirarla: los riesgos y beneficios para
el paciente guiarán la decisión.

Es importante diferenciar entre los síntomas de sed y
el estado de deshidratación. El primero no es resultado
del segundo, y su paliación no está relacionada con la
administración de líquidos7.La Asociación Europea de
Cuidados Paliativos aconseja que, mientras que el
paciente no se encuentre en situación agónica, debe
garantizársele la hidratación aunque sea por vía paren-
teral (endovenosa o subcutánea).

¿Presentan iguales aspectos éticos la nutrición 
enteral y la parenteral? 

Lo primero que hay que averiguar es si añadiendo
algún tipo de nutrición hacemos un bien al paciente; si
la respuesta es afirmativa habrá que decidir el método.
Conviene distinguir entre la acción de la nutrición y la
vía de la misma. Es evidente que la nutrición es algo
básico y vital para todo ser vivo; no es la nutrición lo
artificial, sino la vía que se utiliza para la nutrición.
Hay que analizar si el uso de vías diferentes conlleva
diferentes repercusiones éticas y cuáles de estas vías
pueden considerarse tratamiento médico ya que en ese
caso entraría la aplicación de la futilidad. 

La nutrición y la hidratación del paciente no son
nunca desproporcionadas o inútiles, excepto en la fase
de agonía; lo que puede ser desproporcionado son los
medios que se utilicen para ello.

La utilización para la nutrición de una vía distinta de
la natural, como en el caso de la parenteral, constituye
claramente un tratamiento y es de tipo artificial. Hay
que valorar, por tanto, la indicación médica y el grado
de utilidad. Sin embargo, los casos en que es posible
utilizar la vía digestiva para la nutrición, aunque sea a
través de un tipo de sonda, debe considerarse esta como
un cuidado básico. El sistema nutricional a utilizar
dependerá, por tanto, de la indicación médica, de la
enfermedad del paciente, del tiempo estimado de vida
y de los riesgos que conlleve cada técnica. La perdida
irreversible de las funciones cognitivas o que la terapia
nutricional consiga sostener la vida orgánica pero no
mejore la enfermedad crónica o irreversible no consti-
tuyen por si solas un criterio para discontinuar el aporte
nutricional.

Aquí es donde hay que valorar la futilidad y el
cociente riesgo-beneficio (medidas desproporciona-
das). En un mismo paciente, una medida puede consi-
derase fútil en una circunstancia y no serlo en otra. Es
importante, cuando se considera una medida fútil, esta-
blecer para qué y para quién lo sería8. 

Un tratamiento puede ser útil o no fútil, pero su apli-
cación puede ser desproporcionada dado el riesgo, los
costos o la condición del paciente. Los expertos están
de acuerdo en indicar y/o mantener la nutrición artifi-
cial por cualquier vía, si mejora mínimamente la cali-
dad de vida del paciente9.

¿Cómo actuar si, estando adecuadamente 
indicada la colocación de una sonda nasogástrica, 
el paciente se niega?

Las tres razones10 más comunes para la instalación
de una sonda son: 1) el paciente es incapaz de recibir
una nutrición oral suficiente, aunque su deglución es
segura; 2) el paciente requiere de calorías suficientes
en un corto tiempo para superar un problema médico
agudo; 3) el paciente presenta riesgo de aspiración tra-
queal en caso de alimentarse por vía oral. 

La decisión de optar por una vía de alimentación no-
oral, no sólo debe basarse en una evaluación clínica,
instrumental, radiográfica, manométrica o endoscó-
pica. Otros factores importantes son: 1) tiempo reque-
rido para la deglución; 2) nivel de energía del paciente;
3) necesidad de vía alternativa para medicamentos; 4)
episodios repetidos de deshidratación; 5) pérdida de
peso inexplicable o signos de malnutrición; y 6) episo-
dios de neumonía.

Para pacientes que están muy enfermos para deglu-
tir, la decisión de proveer aporte nutricional, en la
mayoría de los casos, no genera controversia, si se
espera que su estado de salud mejore. La decisión es
más difícil cuando el paciente come en forma segura,
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pero no puede comer lo suficiente, particularmente si el
paciente presenta desnutrición y presenta renuencia a
la alimentación por sonda.

Instalar una sonda en un paciente que presenta riesgo
de aspiración traqueal para evitar las consecuencias de
la misma resulta controvertido. En pacientes con enfer-
medades crónicas o terminales la gastrostomía o la
yeyunostomía no reducen la incidencia de neumonía
aspirativa. En pacientes con expectativa de vida más
larga o con demencia sin interés en comer, las sondas
pueden prolongar su vida sin riesgo. En pacientes con
disfagia severa y aspiración los principios éticos de res-
peto a la autonomía del paciente y beneficencia pueden
entrar en conflicto con el de no-maleficencia.

Las guías de salud aconsejan que los pacientes que
aspiran alimento y líquidos no deben alimentarse por
boca, ya que esta vía no es segura. Sin embargo, la
incapacidad de comer por vía oral puede tener efectos
en la reducción de la calidad de vida al restringir la inte-
racción social, causar molestia por boca seca, así como
pérdida de auto-estima al fallar en una de las activida-
des más básicas de la vida.

La gastrostomía endoscópica percutánea (GEP) es
reconocida como la técnica de elección para conseguir
una nutrición adecuada en pacientes con problemas de
deglución, pero que mantienen intacto el sistema diges-
tivo y que presentan una esperanza de vida superior a 2
meses. 

La utilidad y lo apropiado de este procedimiento
para situaciones reversibles o reparables en los que la
nutrición oral e hidratación está impedida por un perí-
odo prolongado generalmente no admite duda. Pero la
decisión se vuelve más difícil en los casos de demencia
avanzada, enfermedad terminal, estado vegetativo per-
sistente o coma irreversible.

Se deben discutir los riesgos y beneficios de la ali-
mentación por sonda antes de instalarla11. En la Decla-
ración de la American Gastroenterological Association
se justifica la instalación de GEP en pacientes que
requieren sonda por más de 30 días y van a obtener un
beneficio fisiológico actual de este procedimiento. 

La indicación más común para GEP es en déficit
neurológicos que causan dificultades en obtener una
nutrición oral adecuada. En base a una entrevista reali-
zada a familiares de pacientes que tenían GEP, se da
importancia al hecho que la calidad de vida de la fami-
lia después de la instalación, así como el manejo gene-
ral del paciente y el tiempo requerido para su cuidado,
habían mejorado12.

En cuanto a las consideraciones éticas, se deben con-
testar tres preguntas relevantes: ¿cuál es el propósito,
para quién y cuándo en la historia natural de la enfer-
medad del paciente la debería usar?

La respuesta a la pregunta planteada al inicio es, por
tanto, clara: si existe indicación médica de colocación
de sonda para alimentación y el paciente se niega a la
colocación, hay que intentar convencerle de que es la
mejor solución o proponerle alternativas que corrijan el
problema nutricional. Si continua negándose, hay que

respetar su decisión si es competente o consultar a su
familia si no fuera.

En el caso del paciente con demencia la negativa a
comer puede ser un síntoma de la enfermedad o puede
que se trate de un estado terminal; la necesidad de
medidas de restricción física traslada el cuidado de
nutrir a otra categoría13. 

Todo adulto mayor debiera ser sometido a una evalua-
ción de la deglución para evitar complicaciones por tras-
tornos en esta área. En no pocos casos, se lograría evitar
la instalación de sondas y alcanzar una mejor calidad de
vida con un adecuado entrenamiento de deglución al
permitir una deglución oral más segura y disminuyendo
los episodios de atragantamiento y asfixia.

Discusión

Para que una acción humana sea buena éticamente es
necesario que se cumplan tres condiciones simultánea-
mente: que el fin sea bueno, que los medios sean bue-
nos y que la intención de quien actúa sea buena, sin
olvidar las consecuencias de la acción. Dicho de otra
manera, el principio de autonomía no es absoluto,
entrando con bastante frecuencia en contradicción con
los otros tres; de aquí que el principialismo como base
de decisiones éticas sea un sistema débil y poco resolu-
tivo14, 15. Por otra parte, el consenso no hace que una
acción humana sea buena o mala, ya que la bondad o
maldad dependen de otros cimientos.

La alimentación y la hidratación son cuidados nor-
males y medios ordinarios para la conservación de la
vida mientras se demuestre que cumplen su propia
finalidad, aunque el paciente se encuentre incons-
ciente. No es ético interrumpirlos o no administrarlos si
la muerte del paciente es consecuencia de esa decisión.
La vida tiene un valor intrínseco y una dignidad perso-
nal que deben ser tratados con pleno respeto y con el
tratamiento debido a todo ser humano.

Dar agua y alimento no son actos médicos, y no con-
figuran casos de encarnizamiento terapéutico, al menos
hasta que no aparezca evidente que son totalmente inú-
tiles, esto es, que el organismo no es capaz de asimilar-
los. No es procedente, por tanto, la suspensión de ali-
mentación artificial e hidratación a los pacientes que
mantienen funciones vitales normales y respiran autó-
nomamente, aún no estando conscientes. 

No es infrecuente la conducta en la que, consi-
guiendo una finalidad buena y lícita, se causa al mismo
tiempo un mal: “Es lo mejor que se podía hacer en esta
situación”, se alega. Es elegir de modo que las conse-
cuencias de la propia acción sean en su conjunto más
buenas que malas. Es un modo de actuar que parece
justo y necesario, excepto cuando el daño afecta a bie-
nes constitutivos del ser humano en cuanto tal y, por
ello, irrenunciables16. Este es el problema del conse-
cuencialismo y del proporcionalismo; su problema
radica en que se fija más en las consecuencias de la
acción que en el valor del bien en juego.

1234 E. Collazo y E. GirelaNutr Hosp. 2011;26(6):1231-1235

05. PROBLEMAS:01. Interacción  24/10/11  8:22  Página 1234



Si, a pesar de un razonamiento ético en profundidad,
ante las inevitables dificultades o dudas que a menudo
se plantean para decidir la limitación de medidas de
soporte nutricional, persiste la duda acerca de qué
opción tomar siempre existe la posibilidad de consultar
al comité de ética asistencial, a la comisión de deonto-
logía o recurrir a otras formas de consultoría.
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META-ANALYSIS ON THE ROLE OF LYCOPENE
IN TYPE 2 DIABETES MELLITUS

Abstract

Introduction: lycopene is a carotene with a potent anti-
oxidant effect found in tomato and its derivatives. Given
that diabetic patients present an increased oxidative
stress, lycopene could be beneficial. The aim of this scien-
tific review has been to analyze the scientific evidence of
the role of lycopene as an anti-oxidant agent in diabetes,
its prevention and the metabolic control and development
of complications. 

Materials and methods: We carried out a systematic
review and meta-analysis. A literature search was done in
Medline and the Cochrane Library, using the MeSH
terms “carotenoids” OR “lycopene” AND “type 2 dia-
betes mellitus”. The search was manually completed from
the references of the papers found. The quality of the
studies was assessed by using the JADAD and STROBE
scales. We included a total of 10 articles. 

Results: After adjusting for other risk factors, the OR
for developing DM2 as similar among the different levels of
lycopene intake. The plasma levels of lycopene increase in
the intervention groups. Lycopene decreases the malonyl-
dialdehyde and lipid peroxidation. The non-provitamin
A/provitamin A carotenoids ratio is negatively associated
with the risk for suffering from diabetic retinopathy. 

Conclusion: Tomato or lycopene intake increases the
plasma levels of this compound. However, there is no evi-
dence for the association between lycopene intake and the
risk for having diabetes. This compound and other
tomato derivatives may have a beneficial effect on the
oxidative stress in diabetic patients. The non-provitamin
A/provitamin A carotenoids ratio is negatively associated
with the risk for suffering from diabetic retinopathy,
although there are no data available on the relationship
between lycopene and other diabetic complications.

(Nutr Hosp. 2011;26:1236-1241)
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Resumen

Introducción: El licopeno es un caroteno con un
potente efecto antioxidante que se encuentra en el tomate
y sus derivados. Dado que los pacientes diabéticos presen-
tan un incremento del estrés oxidativo, el licopeno podría
ser beneficioso. El objetivo de la revisión ha sido analizar
la evidencia científica del papel del licopeno como antioxi-
dante en la diabetes, en su prevención y en el control
metabólico y desarrollo de complicaciones. 

Material y método: Se realizó una revisión sistemática y
metaanálisis. La búsqueda bibliográfica se llevó a cabo en
Medline y Cochrane Library, utilizando los términos
MeSH: “carotenoids” OR “lycopene” AND “type 2 diabe-
tes mellitus”. Se completó la búsqueda de modo manual a
partir de la bibliografía de los trabajos encontrados. La
calidad de los estudios se valoró mediante la escala de
JADAD y STROBE. Se incluyeron un total de 10 artículos. 

Resultados: Después de ajustar por otros factores de
riesgo, el OR para desarrollar DM2 es similar en los dife-
rentes niveles de ingesta de licopeno. La concentración
plasmática de licopeno aumenta en el grupo de interven-
ción. El licopeno disminuye el malonil-dialdehido y la
peroxidación lipídica. La relación carotenoides no provi-
tamina A/provitamina A se asocia inversamente al riesgo
de padecer retinopatía diabética. 

Conclusión: La ingesta de tomate o licopeno aumenta
los niveles plasmáticos de esta sustancia. Sin embargo, no
existe evidencia de asociación entre la ingesta de licopeno
y el riesgo de padecer diabetes. Tanto esta sustancia como
otros productos del tomate pueden tener un efecto benefi-
cioso en el estrés oxidativo de los pacientes diabéticos. La
relación carotenoides no provitamina A/provitamina A se
asocia inversamente al riesgo de padecer retinopatía dia-
bética, pero no hay datos sobre la relación entre el lico-
peno y otras complicaciones de la diabetes.
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Introducción

Los radicales libres son especies químicas que con-
tienen uno o más electrones desapareados en su órbita
externa. Son sustancias inestables y muy reactivas, ya
que una vez formadas interactúan con diferentes molé-
culas, dañando proteínas, lípidos y DNA. Esto origina
alteraciones estructurales y funcionales de diferentes
componentes de la célula. Como consecuencia, se pro-
duce un deterioro de la homeostasis celular, dando
lugar a la aparición de diferentes enfermedades cróni-
cas e, incluso, se ha implicado en la muerte celular.

Los mamíferos como el hombre han desarrollado
un sistema de defensa antioxidante endógeno, genéti-
camente programado, que incluye enzimas como las
superóxido dismutasas, las glutatión peroxidasas, la
glutatión reductasa, la catalasa, las fosfolipasas y la
poliADP-ribosa sintetasa, entre otras. Además, dispo-
nen de sustancias antioxidantes no enzimáticas exó-
genas, que provienen de la dieta, como la vitamina C,
E, selenio, polifenoles y carotenoides. Existen más de
600 carotenoides en la naturaleza. Su poder antioxi-
dante está relacionado con el número de dobles enla-
ces conjugados de su molécula. El licopeno es un
carotenoide no provitamina A, de estructura lineal,
que posee 11 dobles enlaces en su cadena. Se encuen-
tra en la naturaleza en forma trans. Su forma cis pre-
senta un elevado poder antioxidante, comparado con
otros carotenoides1. En el organismo se isomeriza a su
forma cis en presencia de la luz, el calor y el pH ácido
del estómago2,3.

El estrés oxidativo se ha implicado en la patogénesis
de la diabetes mellitus y en el desarrollo de sus compli-
caciones4. El aumento de los radicales libres empeora
la acción de la insulina a nivel periférico, contribuye a
la disfunción de la célula beta pancreática5,6 y está
implicado en la progresión de las complicaciones cró-
nicas7,8,9,10. Además, los pacientes diabéticos presentan
un aumento de la peroxidación de ácidos grasos poliin-
saturados, que conlleva la génesis de reacciones en
cadena, que contribuye al mayor riesgo cardiovascular.
En pacientes con diabetes mellitus se ha demostrado
una respuesta al estrés oxidativo disminuido. Estos
enfermos pueden presentar niveles plasmáticos de
enzimas antioxidantes y de vitaminas antioxidantes
menores que los individuos sanos11. La ingesta de
antioxidantes naturales, procedentes de frutas y ver-
dura, podría tener un efecto beneficioso por mejorar la
morbimortalidad de estos pacientes12,13,14. Estas sustan-
cias podrían prevenir y retrasar el desarrollo de las
complicaciones crónicas de la diabetes15. 

Los resultados obtenidos en estudios de intervención
con diferentes vitaminas antioxidantes en la preven-
ción de la diabetes y en el efecto de estas sustancias
sobre el estrés oxidativo en pacientes diabéticos han
sido revisados previamente16. En la actualidad otros
antioxidantes de la dieta como los carotenoides no pro-
vitamina A están siendo estudiados. El objetivo de esta
revisión ha sido analizar la evidencia científica dispo-

nible en relación al papel del licopeno como antioxi-
dante en la diabetes mellitus tipo 2 (DM2). 

Material y método

Se realizó una revisión sistemática con el objetivo de
evaluar la relación del licopeno y el desarrollo de DM2,
y su posible efecto sobre el control metabólico y las
complicaciones crónicas de la enfermedad. 

La búsqueda bibliográfica se realizó en las bases
Medline (PubMed) y Central Cochrane Library. Se uti-
lizó la siguiente estrategia de búsqueda a partir de tér-
minos MeSH: “carotenoids” OR “lycopene” AND
“type 2 diabetes mellitus”. Se obtuvieron inicialmente
124 artículos en total, todos ellos en Medline y ninguno
en la Cochrane Library. Se filtró por población (estu-
dios en humanos), idioma (inglés y español) y tipo de
revista (core clinical journals), obteniendo 14 trabajos.
Se seleccionó mediante la lectura de los mismos 7 artí-
culos, después de excluir aquellos estudios con carote-
nos diferentes al licopeno o realizados en población no
diabética. Del examen de la bibliografía de los artículos
se obtuvieron otros 3 estudios.

La calidad de los estudios de intervención se valoró
según la escala de JADAD17, mientras que la calidad de
los estudios observacionales se evaluó siguiendo los
criterios STROBE18.

Cuando fue posible se realizó el metaanálisis de los
datos obtenidos. Se calculó la diferencia de medias
(DM) y odds ratio (OR) con su intervalo de confianza del
95% (IC 95%), utilizando el método del inverso de la
variancia. Se evaluó la heterogeneidad mediante el esta-
dístico Q, considerando que existía ésta cuando p < 0,05. 

Resultados

Tras el proceso de búsqueda y selección se incluye-
ron en la revisión un total de 10 artículos (fig. 1). Las
características y los principales resultados se resumen
en las tablas I y II.

Licopeno y riesgo de DM2

Los estudios no observacionales presentaron una
calidad media. Los 2 estudios transversales hallados
difieren en los resultados encontrados. Ford et al.11 ana-
lizaron una subpoblación de pacientes de la primera
fase del Third National Health and Nutrition Examina-
tion Survey (NHANES) y encontraron una concentra-
ción plasmática menor de licopeno en intolerantes a la
glucosa y DM2, comparados con los sujetos sanos, y
una relación negativa entre la concentración de lico-
peno y la insulinemia en ayunas. Coyne et al.19, en un
subanálisis de un estudio australiano sobre diabetes,
obesidad y estilo de vida, observaron que los niveles de
licopeno plasmáticos disminuían con la edad y aumen-
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taban con el IMC y el ejercicio físico. Después de ajus-
tar por otros factores de riesgo, existía una relación
lineal entre los diferentes carotenoides y el riesgo de
DM2, exceptuando el licopeno.

En el trabajo de Wang et al.20, una cohorte del
Women Health Study, se observó que la ingesta de lico-
peno se correlacionaba significativamente con la
ingesta de todos los productos de tomate, excepto de
pizza. Durante los 10,1 años de seguimiento del estudio
se diagnosticaron 1.544 casos de DM2. Después de
ajustar por la edad, ingesta total de energía, IMC y
otros factores de riesgo, no se encontró una asociación
entre ingesta de licopeno y riesgo de DM2. Hozawa et
al.21 publicaron los resultados del seguimiento de una
cohorte del estudio Coronary Artery Risk Development
in Young Adults (CARDIA), y no encontraron asocia-
ción alguna entre las concentraciones de licopeno en

plasma y el riesgo de desarrollar DM2, con la insuline-
mia o la resistencia a la insulina medida mediante
HOMA. Curiosamente, observaron que los sujetos con
concentraciones más elevadas de licopeno seguían un
estilo de vida menos saludable, al contrario de lo
encontrado en el trabajo anterior.

De los estudios de casos y controles únicamente en el
de Polidori et al.22, realizado en ancianos, encontraron
concentraciones plasmáticas disminuidas de licopeno
entre los enfermos con DM2. Wang et al.23 seleccionaron
controles para compararlos con pacientes diabéticas del
Women Health Study; después de ajustar por los diferen-
tes factores de riesgo conocidos. No encontraron asocia-
ción entre niveles plasmáticos basales de licopeno y el
riesgo de desarrollar DM2. Suzuki et al.24 no observaron
diferencias en los niveles plasmáticos de licopeno, pero sí
una reducción del riesgo de HbA1c mayor de 5,6% entre

Fig. 1.—Estrategia de se-
lección de estudios.

Búsqueda general

119 publicaciones

Límites

14 publicaciones

3 RCT

2 RCT

1 excluido
por duplicación

1 incluido
búsqueda
manual

2 incluidos
búsqueda
manual

1 Cohortes

2 Cohortes 4 CC

2 CC 2 T

RCT: estudios aleatorizados controlados; CC: estudios de casos-controles; C: estudios de cohortes; T: estudios transversales

Tabla I
Resumen de estudios aleatorizados controlados

Referencia Pacientes Intervención Duración Jadad Resultados en el grupo suplementado

Zumo de tomate (500 ml/d) vs – Aumento de la concentración de licopeno.Uptrichard, 2000 DM2 n = 57vitamina C (500 mg/d) vs 4 semanas 4 – Disminución de oxidación de LDL.vitamina E (800 UI/d) vs placebo

– Aumento de la concentración de licopeno.

Neyestani, 2007 DM2 Licopeno (10 mg/d) vs 8 semanas 4 – Disminución de MDA.
n = 35 Placebo – Aumento de la relación TAC/MDA.

– Correlación de niveles de licopeno  on IgG e IgM.

MDA: malonil-dialdehido; TAC capacidad antioxidante total.
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los pacientes con concentraciones más elevadas del
antioxidante. Sin embargo, el empleo de ese punto de
corte de HbA1c para la detección de DM2 hace difícil
extrapolar los resultados (figs. 2 y 3).

La diferencia de medias de la concentración plasmá-
tica de licopeno entre DM2 y controles sanos fue -2,00
µM/l (IC 95% -3,97 a -0,03; p < 0,05), aunque hubo
heterogeneidad significativa entre estudios (Q =
465,47; p < 0,05). La OR para el desarrollo de DM2 en
aquellos sujetos con concentraciones más elevadas de
licopeno en plasma fue 0,99 (IC 95% 0,84 a 1,16; p >
0,05), sin heterogeneidad significativa (Q = 0,18; p =
0,670).

Estudios de intervención

El empleo del licopeno como suplemento antioxi-
dante en DM2 se ha analizado en dos trabajos con una
calidad metodológica suficiente según la escala de
Jadad. 

El estudio de Uptrichard et al.25 es un estudio aleato-
rizado, controlado con placebo en el que se incluyeron
57 pacientes con DM2 tratados con dieta y/o antidiabé-
ticos orales y HbA1c < 10%. Los pacientes fueron asig-
nados aleatoriamente a 4 tratamientos: 800 UI/día de

Tabla II
Resumen de estudios observacionales

Referencia n Tipo de estudio Resultados

– Relación inversa de licopeno con tolerancia a la glucosa y glucemia posprandial.
Ford, 1999 1.665 T – Relación inversa entre licopeno y colesterol total.

– Disminución de licopeno plasmático en diabéticos.

Coyne, 2000 1.597 T – No relación del licopeno con diabetes o lípidos.

Wang, 2006 35.783 C – No relación entre la ingesta de licopeno y el riesgo de diabetes.

Hozawa, 2006 4.493 C – No relación de la concentración plasmática de licopeno con el riesgo de diabetes y
la resistencia a la insulina.

– Menor concentración de licopeno en diabéticos.
Polidori, 2000 147 CC – Menor concentración plasmática de licopeno en diabéticos mal controlados/con

complicaciones. 

– Concentraciones similares de licopeno en sanos y diabéticos tipo 2.
Suzuki, 2002 852 CC – No incremento del riesgo de diabetes tipo 2 con concentración plasmática baja de

licopeno. 

– Concentraciones similares de licopeno en sanos y diabéticos tipo 2.
Wang, 2006 940 CC – No incremento del riesgo de diabetes tipo 2 con concentración plasmática baja de

licopeno.

Brazionis, 2009 111 CC – Concentración plasmática similar de licopeno en diabéticos con/sin retinopatía.

T: Estudio transversal. C: Estudio de cohortes prospectivo. CC: Estudio de casos y controles.

Fig. 2.—Diferencia de concentración de licopeno entre DM2 y
sanos.

Diferencia de medias IC (95,0%)
Estudio (año) n

Foro (1999) 1098

Polidori (2000) 147

Wang (2008) 940

GLOBAL (Ef. Fijos) 2165

GLOBAL (Ef. Aleatorios) 2165

-3,2 -2,4 -1,6 -0,8 0 0,8 1,6 2,4 3,2 4

DM2 Sanos

Fig. 3.—Odds ratio de DM2 para concentraciones plasmáticas
altas de licopeno.

Odds ratio IC (95,0%)
Estudio (año) n

Wang (-) 35.783

Wang (-) 940

GLOBAL (Ef. Fijos) 36.723

GLOBAL (Ef. Aleatorios) 36723

0,6 0,8 1 1,2 1,4 1,6 1,8 2

Concentración
alta

Concentración
baja
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vitamina E, 500 mg/día de vitamina C, 250 ml de zumo
de tomate dos veces diarias o placebo, durante 4 sema-
nas. El grupo que recibió zumo de tomate presentó un
incremento significativo de las concentraciones plas-
máticas de licopeno y de la resistencia a la oxidación de
las partículas de LDL. Los niveles de colesterol total
aumentaron significativamente en los pacientes trata-
dos con vitamina E, pero no cambiaron con las demás
intervenciones. Los niveles de las moléculas de adhe-
sión y de glucosa no cambiaron a lo largo del estudio en
ninguno de los grupos. 

Neyestani et al.26 diseñaron un ensayo clínico, doble
ciego, que incluyó a 35 pacientes con DM2. Aleatoria-
mente fueron asignados a recibir un suplemento de 10
mg de licopeno o placebo durante 8 semanas. Los nive-
les en suero de licopeno aumentaron significativa-
mente en el grupo de tratamiento, mientras que los
niveles de β-carotenos no cambiaron en ninguno de los
dos grupos. La concentración sérica de malonildial-
dehido disminuyó y la relación capacidad antioxidante
total/malonildialdehido se incrementó significativa-
mente en el grupo tratado con licopeno, lo que indica
una disminución del estrés oxidativo. Al final del estu-
dio los niveles de anticuerpos anti-oxi-LDL decrecie-
ron de modo no significativo con la toma de licopeno,
pero aumentaron en el grupo control. La administra-
ción de licopeno se asoció a una mejoría significativa
de los parámetros metabólicos (glucemia, peso, tensión
arterial y perfil lipídico) (fig. 4).

Se analizaron los datos concernientes a la concentra-
ción final de licopeno obtenida de los estudios de
Uptrichard y Neyestani. La diferencia de medias para
la concentración plasmática de licopeno entre el grupo
suplementado y el grupo placebo fue 0,66 µM/l (IC
95% 0,50 a 0,82; p < 0,001), sin encontrar una hetero-
geneidad significativa entre estudios (Q = 65,30; p =
0,09). No se pudo agrupar otros parámetros.

Licopeno y complicaciones crónicas de la DM2

En el estudio de Brazionis et al.27 se compararon las
concentraciones plasmáticas de diferentes carotenoi-
des en pacientes diabéticos con y sin retinopatía. La
concentración plasmática media de los diferentes caro-
tenoides analizados, incluido el licopeno, fue similar
en los 2 grupos. Una relación carotenoides no-provita-
mina A/carotenoides pro-vitamina A más elevada se
asoció inversamente a la presencia de retinopatía, des-
pués de ajustar por otros factores de confusión [OR
0,33 (IC 95% 0,12 a 0,95); p = 0,039]. En el análisis
multivariante el riesgo de retinopatía diabética
aumentó con el incremento en la concentración plas-
mática de carotenoides pro-vitamina A. 

Polidori et al.22, en una población anciana observa-
ron concentraciones bajas de licopeno, α-tocoferol,
β-caroteno y β-criptoxantina en aquellos sujetos con
complicaciones de la DM2 (retinopatía, neuropatía,
nefropatía o enfermedad vascular).

Discusión

Los pacientes con diabetes presentan un aumento del
estrés oxidativo y una disminución de los sistemas de
defensa antioxidante. Se ha descrito que la ingesta de
verdura y fruta tiene un efecto beneficioso por su alto
contenido en magnesio, potasio y antioxidantes. Estas
sustancias inactivan e impiden la propagación de los
radicales libres implicados en el estrés oxidativo. 

El licopeno, contenido en el tomate, es un carote-
noide no provitamina A, que presenta un potente efecto
antioxidante. La ingesta de licopeno podría tener un
papel beneficioso en la DM2. Sin embargo, los resulta-
dos obtenidos con esta sustancia en los diferentes artí-
culos publicados hasta la fecha han sido controverti-
dos. Los estudios realizados no demuestran una
asociación entre la ingesta de licopeno y el riesgo de
padecer diabetes. En los estudios de intervención, la
suplementación con esta sustancia aumenta los niveles
plasmáticos de licopeno y disminuye algunos paráme-
tros que miden de forma indirecta el estrés oxidativo. 

Con los datos obtenidos en esta revisión se puede con-
cluir que la evidencia científica actual sugiere que tanto el
licopeno como otros productos del tomate (vitamina C,
vitaminas B, ácidos orgánicos) pueden tener un efecto
antioxidante en pacientes diabéticos. Sin embargo, no se
puede excluir que otras sustancias antioxidantes, diferen-
tes al licopeno, contenidas en el tomate o sus productos
puedan ser las responsables del efecto beneficioso en el
estrés oxidativo de los pacientes diabéticos. Antes de
establecer conclusiones definitivas, hay que tener en
cuenta que el número de estudios realizados con licopeno
hasta la fecha es muy escaso.
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Fig. 4.—Efecto de la suplementación de licopeno.
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EFECTO DE LA PÉRDIDA DE PESO 
EN EL CONTROL METABÓLICO DE PERSONAS

CON DIABETES MELLITUS TIPO 2: 
REVISIÓN SISTEMÁTICA

Resumen

Objetivo: El propósito de esta revisión sistemática es
evaluar ensayos clínicos aleatorios (ECA) acerca de los
efectos a largo plazo de la pérdida de peso en los marcado-
res biológicos en personas con diabetes mellitus tipo 2
(DM2).

Métodos: Se buscaron estudios publicados en Inglés o
Español registrados en la base de datos de Pubmed y
Cochrane, y en las plataformas de acceso a colecciones de
revistas Scielo y EBSCO, del 1° de Enero de 2000 al 1° de
Enero de 2010. Los criterios de inclusión fueron ECA con
un seguimiento ≥ a 12 meses.

Resultados: Se identificó un total de 842 artículos, de
los cuales 95 trataban del efecto de la pérdida de peso en
los marcadores biológicos. Veinte estudios cumplieron
con todos los criterios de inclusión. La pérdida de peso
osciló entre 0,8 y 20%. Se observó una reducción de la
A1C en nueve estudios, de glucosa sanguínea en siete,
colesterol total y LDL en cuatro, presión arterial sistólica
y diastólica en tres y el uso de medicamentos hipogluce-
miantes en cuatro; y un incremento en los niveles de HDL
en siete estudios. La remisión de la DM2 se reportó única-
mente en un estudio y era de tratamiento quirúrgico. La
calidad de los estudios osciló de muy bajo a alto; sin
embargo el estudio con mayor seguimiento que no era de
tratamiento quirúrgico fue de 52 meses.

Conclusión: La evidencia de que la pérdida de peso
tiene un efecto benéfico en los marcadores biológicos en
personas con DM2 a largo plazo no es concluyente. Estos
resultados muestran la necesidad de más estudios bien
diseñados y a largo plazo.

(Nutr Hosp. 2011;26:1242-1249)
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Palabras clave: Pérdida de peso. Diabetes. Revisión siste-
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Abstract

Objective: The aim of this systematic review was to
examine randomized clinical trials (RCT) regarding
long-term effects of weight loss (WL) on biological mark-
ers in people with type 2 diabetes mellitus (T2DM).

Methods: We searched for articles published in English
and Spanish recorded in the databases of Pubmed and
Cochrane , and the journal collections platforms of Ebsco
and Scielo between January 1, 2000 and January 1, 2010.
Inclusion criteria included RCT with follow-up ≥ 12
months. 

Results: A total of 842 articles were identified, 95 of
them contained information on the effect of WL on bio-
logical markers. Twenty studies fulfilled the inclusion cri-
teria. WL percentage ranged from 0.8 to 20%. A reduc-
tion of A1C was observed in nine studies, blood glucose in
seven, of total cholesterol and LDL in four, systolic and
diastolic blood pressure in three, and the use of hypo-
glycemic drugs in four; an increase of HDL was observed
in seven studies. Remission of T2DM was reported in only
one study, which included surgical treatment. The quality
of the studies ranged from very low to high; however, the
study with the longest follow-up that did not involve sur-
gical treatment, was 52 months.

Conclusion: The evidence of the beneficial effect of WL
on biological markers on long-term studies in people with
T2DM is inconclusive. These results warrant longer and
better designed studies. 

(Nutr Hosp. 2011;26:1242-1249)
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Introduction

A worldwide increase in overweight (OW) and
obesity (OB) has taken place in the past two decades,
which has become a public health problem.1,2 Genetic,
environmental, biochemical, neurological, physio-
logical, cultural, and socio-economic factors play
important roles in the development of OB.3,4 Along
with the rise of OB, there is an important increase in
the incidence of type 2 diabetes (T2DM).2,3 The World
Health Organization (WHO) reports that more than
220 million people worldwide have diabetes and that
in 2005 an estimated 1.1 million people died from dia-
betes, an estimation that will be doubled by 2030.5 It
has been estimated that up to 75% of the risk of
T2DM is attributable to OB.6 Eighty-six percent of
people with T2DM are OW or OB, and 52% are
obese.7 People with OW or OB are at a higher risk of
developing T2DM; on the other hand weight loss has
been associated to a decrease in risk.8-14 Several
weight reduction strategies have been used to
improve the metabolic control of diabetes, including
lifestyle interventions,10-12 drugs,15-18 and surgical treat-
ment19,20 which have shown to be effective as a pri-
mary prevention and/or as a strategy to delay the
onset of T2DM. The benefits of weight reduction in
people with T2DM are not thoroughly documented.
Weight lost has resulted in the reduction of use of
hypoglycemic drugs21-24 and/or remission of dia-
betes.25 In the review conducted by Aucott (2008), the
influences of weight loss on long-term diabetes out-
comes were assessed.3 The author concluded that
intentional weight loss reduces the risk of T2DM by
lifestyle interventions, drugs or surgical treatment,
including in some cases remission of the disease. This
study also showed that in order to obtain significant
reductions on blood glucose, greater and sustained
weight loss is required. Although literature reviews
and meta-analyses were included in this study, the
results included people with and without T2DM and
most of the studies were cohorts. Few randomized
clinical trials were evaluated and most of them had
less than 12 months of follow-up.26-28 Since diabetes is
a chronic disease and its implications on other health
problems are discovered in the long-term, the conduc-
tion of longer follow-up studies is warranted29-30. 

The present paper examines the long-term effects 
(≥ 12 months) of randomized clinical trials (RCT) of
weight loss intervention on people with diabetes.

Methods

The search was conducted in the databases of
Pubmed and Cochrane, and the journal collection
platforms of Ebsco and Scielo. The studies were
searched using the following Mesh descriptors:
(“2000/01/01”: “2010/06/01”) AND (“Diabetes Mel-
litus, Type 2” AND “obesity” AND “overweight”

AND “weight loss” AND “body weight changes”).
The MesH descriptors were used to search in
Pubmed, Cochrane and Ebsco, and their equivalent in
Spanish in Scielo.

Inclusion criteria were the following: randomized
clinical trials (RCT), papers written in English, con-
ducted on T2DM people, with at least 12 months of fol-
low-up, which recorded weight changes (BMI or kg),
metabolic parameters (A1C, blood glucose, total cho-
lesterol, LDL, HDL, Triglycerides, SBP, DBP) and the
use of hypoglycemic drugs (Figure 1). From the initial
search, several studies were removed due to the inclu-
sion of people without diagnoses of T2DM (747), lack
of BMI or weight data (7) and those with a follow-up
less than 12 months.

Given the heterogeneity in study design, a meta-
analysis was not appropriate; however, we conducted a
systematic review of the available studies. Each study
was evaluated according to the number of subjects, age
(median), percentage of retention, type of intervention,
duration of intervention or follow-up (months), initial
and final BMI, percentage of weight change and effects
on metabolic parameters. 

The quality of the randomized clinical trials was
assessed using the GRADE scale.31,32 The design of the
study, methodological strengths and weakness, and sig-
nificance of the findings were used to characterize the
quality of the evidence of any given study. According to
this scale, randomized clinical trials could receive the
number four as a maximum score. One point was sub-
tracted when the following occurred: a) significant base-
line differences between intervention groups (weight,
BMI, age, prevalence of OW or OB), b) percentage of
retention ≤ 70%, c) no intention- to -treat analysis, d)
uncertainty of directness (questionable validity of instru-
ments/techniques), e) sparse data, f) high probability of
reporting bias (sample, population characteristics), g)
internal inconsistency (data, values). Two points were
subtracted when the study showed: a) very serious
design limitations (sample, population characteristics),
b) serious uncertainty of directness (validity of instru-
ments). One point was added when: a) the study pos-
sessed strong association without plausible confounders,
consistent, and direct evidence, b) all plausible con-
founders would have diminished the effect size. Each
study was assessed independently with the criteria rec-
ommended by GRADE and mentioned above, by two of
the authors (MSG, AJC). When there was no consis-
tency a consensus was reached with the aid of a third
author (MBG) using the same criteria for evaluation in
quality of the studies. 

Results

Our search resulted in 842 articles; 95 of them con-
tained information on the effect of weight loss in meta-
bolic parameters in people with T2DM (fig. 1). Twenty
published studies (table I) fulfilled the inclusion crite-

Weight loss on type 2 diabetes 1243Nutr Hosp. 2011;26(6):1242-1249
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ria.22-25,33-48 A summary description of all 20 studies
included in this systematic review is presented in
table I. The mean age of study participants was 55.6
years (20 to 82 years). Seven studies (35%) included
participants with insulin therapy,22,25,34-37,40,44 and four-
teen studies (70%) used isocaloric diets in all partici-
pants.22-24,33,34,36-38,41-43,46-48 Compliance to diets was evalua -
ted by food records22,34-36,40-42,48 and diet recalls,22,34,44

while compliance to medications was evaluated by pill
count.22,33,43,45 No specific guidelines regarding physical
activity (PA) modifications were provided in 45% of
these studies.23,24,35,37-39,42,43,45 Only one study (5%) estab-
lished a specific PA program,34 three studies (20%)
assessed PA levels using diary records,41,44,48 and one
with pedometers;36 six (30%) studies generally encour-
aged participants to increase PA.22,25,33,40,46,47

Weight change

All studies included in this revision reported weight
loss after the follow-up period. According to the weight
reduction strategies, a greater mean reduction was
reported using surgical treatment (-20% of body
weight (BW)), followed by drug therapy (-2.3-7.7% of
BW), and lifestyle interventions (-0.8-4.6% of BW).
Greater mean weight reduction was reported using soy-
based meal replacements (-4.6% of BW); however, the

follow-up of this study was up to 12 months.24 Esposito
et al., using a Mediterranean (MED) diet, reported a
weight loss of 4.4% of BW after 48 months of follow-
up,41 and Barnard et al. reported weight loss after 18
months with a vegan diet.35

Glycemic values

All studies included in this revision assessed the
reduction of A1C, but only nine of them (45%)
reported a significant reduction after the follow-up
period. Of these studies, five were RCT with good
quality and had the maximum punctuation using the
GRADE scale, four of them used drug therapy,22,23,33,47

and one used the MED-diet.41 One of them42 had zero
points using the GRADE scale due to important
methodological weaknesses such as differences
between groups in baseline characteristics, insufficient
samples, retention percentage < 70%, and a lack of
intention-to-treat analysis. The rest of the studies also
had insufficient samples.25,36,46

BG was assessed in only 16 studies (80%), seven of
which (44%) reported a significant reduction. Four of
the studies were evaluated and received four points
using the GRADE scale, three of them used drug thera -
py22,33,47 and one MED-diet.41 The rest had insufficient
samples or low retention rate.25,36,38

Fig. 1.—Flow diagram of the article
selection in the systematic review of
literature.

Abstracts Reviewed from Electronic
Databases (RCT from 2000-2010):

PubMED 364
Cochrane Library 454
Ebsco 24
Scielo 0
Total reviewed 842

RCT of effect of weight loss
in people with T2DM

n = 95

Studies removed due to lack of
BMI or weight data

n = 7

Studies removed due to the 
follow-up was less than 12 months

n = 68

Studies included that fulfill all
inclusion criteria

n = 20

Abstracts removed due to the
inclusion of people without

diagnoses of T2DM
n = 747
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Lipid values

The effect of weight loss on lipid values was
assessed in 18 studies (90%). Four of them (20%)
reported a significant reduction in total cholesterol,
three of them used Orlistat to reduce body weight22,33,42

and received four points using the GRADE scale; one
study44 used the low-GI diet or ADA-diet but had
important methodological weaknesses. Also, four of
them (20%) reported significant reduction in LDL, two
used Orlistat (4 points with GRADE scale),22,23 one the
low-GI diet (0 points with GRADE scale)44 and one the
MED-diet (4 points with GRADE scale).41 Seven studies
(35%) reported an elevation of HDL, three using
drugs,33,42,47 one with a portion controlled diet,38 one
with the MED-diet,41 one with the high-MUFA and
high-CHO diet,36 and one with low-CHO.40

Blood pressure

Sixteen studies (80%) assessed blood pressure, of
which only three (19%) reported a significant reduc-
tion in systolic BP23,38,47 and three others in diastolic
BP.36,37,43 In one study using sibutramine (15 mg/day) a
significant elevation of systolic, diastolic BP and pulse
rate was reported.45

Hypoglycemic drugs use

Nine studies (45%) assessed if there was a reduction
in the use of hypoglycemic drugs. A significant reduc-
tion was observed in four (44%) of these studies. Two
used Orlistat,22,23 one used surgical treatment,25 and one
used soy-based meal replacement.24

Remission of T2DM

Remission of T2DM was only reported in the study
using surgical treatment as the weight control strategy.25

The remission was observed in the surgical group
(76%) and in the conventional treatment group (15%).

Discussion

This revision indicates that the effect of WL on bio-
logical markers on long-term studies in people with
T2DM is inconclusive. WL percentage ranged from
0.8 to 20%, reduction in A1C was observed in nine out
of 20 studies, blood glucose in seven out of 16, total
cholesterol and LDL in four out of 18, systolic and
diastolic blood pressure in three out of 16 and the use of
hypoglycemic drugs in four out of nine; an increase of
HDL was observed in seven out of 18 studies. In addi-
tion, remission of T2DM was only reported in the study
in which subjects underwent bariatric surgery. Most

studies had a follow-up of 12 months, four studies had
a follow up ≥12 months, and the longest non surgical
study had a follow-up of 48 months. One of the studies
with the longest follow-up (24 months) reported
weight loss, reduction in BG, A1C, and the use of
hypoglycemic drugs after bariatric surgery, however,
the sample size was insufficient to obtain 80% of statis-
tical power, and no intention-to -treat analysis was
used, which resulted in an evaluation score of 2. One of
the studies with the follow-up of 18 months reported
reductions in weight; however, the quality score of this
study was 2 because neither intention-to-treat nor sta-
tistical power was reported. One of the longest studies
(18 months) had the highest quality score (4) and
reported no significant changes in any parameter. The
study that included low carbohydrate Mediterranean
diet also had the highest quality score and reported a
reduction of BG, A1C and LDL and an increase of
HDL, after 48 months of follow-up, with no difference
in weight lost. 

Previous reviews assessed the impact of weight loss
in patients with T2DM, but the results included people
with and without T2DM; they only assessed one type
of intervention, and most of the studies were cohorts.
Few RCT were evaluated and most of them had a fol-
low-up of less than 12 months.3,18,49,50 This study
includes RCT with a follow-up ≥ 12 months in order to
assess the long term sustainability of the effects on bio-
logical markers. The results observed in this study con-
firm that the metabolic control of people with diabetes
is challenging at the long-term. 

People with OW or OB have an increased risk of
developing T2DM, and weight loss has been associ-
ated with a reduced risk.8-14 Several large RCT have
shown that weight loss might be an important manage-
ment strategy for OW and OB persons with pre-dia-
betes, as it may delay or prevent the progression of cli -
nically defined T2DM.10,51 Consistently, some studies
have shown that weight loss in obese people with
T2DM can significantly improve glycemic control, and
some subjects can discontinue insulin or oral therapy.49

However, most studies assessed short-term improve-
ments and long-term effects were less described.

The results of this study suggests that the treatment
of OB and OW on people with T2DM should focus in
encouraging lifestyle changes and improving biologi-
cal markers, instead of establishing weight loss goals
that are difficult to reach, as an intermediate objective
to improve biological markers. However, these results
warrant longer and better designed studies.

The strength of this study is the inclusion of studies
of ≥ 12 months of follow-up, since diabetes is a chronic
disease and its implications on other health problems
are discovered in the long-term; therefore, the result are
not overestimated by shorter-term intervention (< 6
months). Unfortunately, several studies had to be
excluded due to the inclusion of combined data from
people with and without diabetes. The main limitation
of the study is the lack of a meta-analysis due to the het-

Weight loss on type 2 diabetes 1247Nutr Hosp. 2011;26(6):1242-1249
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erogeneity of the studies’ design. In addition, the treat-
ment strategy was mixed, ranging from diet manage-
ment to stable and flexible doses of insulin or oral
hypoglycemic agents. Further, most of the studies did
not have specific guidelines regarding physical activity
modifications and no objective reports of PA were
recorded. The dropout rate in some studies was high,
and most of the studies did not performed intention-to-
treat analysis. Therefore, the evidence of the beneficial
effect of WL on biological markers on long-term stud-
ies in people with T2DM is inconclusive. 
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EFFECT OF FOOD TELEVISION ADVERTISING ON
THE PREFERENCE AND FOOD CONSUMPTION:

SYSTEMATIC REVIEW

Abstract

Objective: The aim of this study was to perform a sys-
tematic review of papers that assess the effect of television
food advertisings (TFA) in the food preferences and con-
sumption in different age groups.

Methods: Randomized clinical trials published up to
November 2010 were searched in Pubmed, Ebsco,
Cochrane and Scielo. Studies were included if they
assessed the effect of direct exposition to TFA over the
food preferences, demand, and consumption. 

Results: Ten studies fulfilled the inclusion criteria. In
the three studies conducted on preschooler children an
increase in selection and demand of advertized foods was
reported. All the fives studies conducted on scholar chil-
dren reported negative outcomes in those children
exposed to unhealthy food. An increase on food consump-
tion was observed in two of the three studies conducted on
adults. 

Conclusion: The assess studies show that in pre-school
and school children the effect of advertising on food con-
sumption was consistent, while in adults there is a trend
toward an strong association of exposure food advertising
and preference, consumption and demand of the food
advertised.

(Nutr Hosp. 2011;26:1250-1255)
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Resumen

Objetivo: El propósito de esta revisión sistemática es
evaluar estudios acerca del efecto de los anuncios de ali-
mentos en TV sobre las preferencias y el consumo de ali-
mentos en diferentes grupos de edad.

Métodos: Se realizó una búsqueda de ensayos aleato-
rios controlados publicados en Pubmed, Ebsco, Coch-
rane, Scielo hasta Noviembre del 2010. Se incluyeron
aquéllos que evaluaran el efecto de la exposición directa a
anuncios de alimentos en TV sobre las preferencias,
demanda, compra y consumo. 

Resultados: Diez estudios cumplieron con los criterios
de inclusión. En los tres estudios que evaluaron el efecto
de la exposición a anuncios de alimentos en preescolares
se observó un aumento en la selección y demanda de los
alimentos. Todos los cinco estudios realizados en escola-
res presentaron resultados negativos en los expuestos a
alimentación no saludable. De los tres estudios realizados
en adultos, dos reportaron un mayor consumo de los ali-
mentos anunciados en el grupo expuesto. 

Conclusión: Los estudios evaluados demuestran que en
pre-escolares y escolares el efecto de los anuncios sobre el
consumo de alimentos es consistente, mientras que en
adultos los resultados apuntan hacia una fuerte asocia-
ción entre la exposición a los anuncios de alimentos en TV
con la preferencia, consumo y demanda por los alimentos
anunciados.
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Introducción

La obesidad es un problema de salud mundial que
afecta países en desarrollo y desarrollados1-6. La Orga-
nización Mundial de la Salud (OMS) calculó que mil
millones de adultos tienen sobrepeso (SP), y más de
300 millones son obesos (OB), por lo que consideró
que si no se toman medidas de prevención habrán 1500
en 2015. En el mundo más de 42 millones de niños
menores de cinco años tienen sobrepeso (SP)2.

La obesidad es una enfermedad de origen multifac-
torial, en la que los factores genéticos y el entorno obe-
sigénico tienen un papel primordial2-9. La teoría del
aprendizaje social establece que las conductas son
adquiridas a partir de la imitación, y que los entornos
de la familia, escolares, comunitarios, culturales y
legislativos determinan las conductas humanas10,11.
Mientras el consumo de alimentos aumenta el consumo
de calorías, la actividad física aumenta el gasto caló-
rico, y la relación entre el consumo y el gasto calórico
contribuyen al estado del peso corporal. Por lo tanto las
conductas alimentarias relacionadas con el consumo de
alimentos y la actividad física son factores que contri-
buyen a la obesidad10,11. 

La TV es un medio de comunicación importante
para trasmitir y modificar las conductas alimentarias de
la audiencia, por sus programas o por los anuncios. La
televisión constituye parte del entorno familiar y exis-
ten tres mecanismos mediante los cuales tienen un
efecto sobre la obesidad: 1) promoción de un estilo
sedentario, 2) promoción de una dieta no saludable, y
3) promoción de un mayor consumo de alimentos12,13. 

Estudios recientes han documentado una asociación
significativa entre el tiempo que niños, adolecentes y
adultos ven TV y la predisposición al sobrepeso y obe-
sidad14-18. Bowman y cols. (2006) informaron que los
adultos que veían más de dos horas al día de TV tenían
un mayor consumo de botanas, sodas y bebidas azuca-
radas19. También se ha descrito que la exposición a los
anuncios de alimentos no saludables de TV disminuye
el consumo de futas y verduras20.

Asimismo, se ha descrito que los anuncios aumen-
tan, por parte de niños y madres, la compra de los ali-
mentos anunciados. En un estudio publicado en Vene-
zuela por Moya y cols. (1986) se informó que la TV
aumentó la selección, adquisición y consumo de ali-
mentos industrializados en el ámbito familiar21. Tam-
bién Galst y cols. (1976) demostraron, en niños de 3 a
11 años, que cuando más se repetía un anuncio en la TV
mayor era el número de veces que el niño pedía a sus
padres que lo compraran22. 

De acuerdo a Harrison y cols. (2005) todos los gru-
pos de edad son susceptibles a la influencia de los
anuncios de TV, pero los niños son más susceptibles
debido a que no son capaces de diferenciar entre pro-
gramas y anuncios antes de los 12 años23. 

En una evaluación reciente sobre los patrones de
publicidad de alimentos en TV realizada en 13 países
de cinco continentes se informó que en el ámbito inter-

nacional los niños están más expuestos a altos volúme-
nes de publicidad de anuncios de alimentos, y en todos
los países la mayoría de los anuncios de alimentos fue-
ron de alimentos no esenciales (67%). Estos resultados
demuestran que los alimentos poco saludables domi-
nan los anuncios de televisión dirigidos a los niños24.

Coon y cols. (2002), realizaron una revisión en la
literatura para valorar el efecto de la publicidad de ali-
mentos en TV sobre los hábitos alimentarios de los
niños y concluyeron que el consumo calórico de los
niños es mayor en quienes ven más TV; que existe una
asociación entre la selección y la demanda de los ali-
mentos anunciados en TV y que aumenta la probabili-
dad de que los padres compren los alimentos anuncia-
dos21. Sin embargo no hemos encontrado revisiones
sistemáticas de estudios aleatorios que evalúen el
efecto de los anuncios sobre las conductas alimenta-
rias. El objetivo de este estudio fue realizar una revi-
sión sistemática de estudios aleatorios controlados que
han evaluado el efecto de los anuncios de alimentos en
TV sobre las preferencias y consumo de alimentos en
niños y en adultos.

Metodología

Se realizó una búsqueda de estudios aleatorios con-
trolados, publicados en MedLine (PubMed), Ebsco,
Cochrane, Scielo escritos en inglés hasta noviembre
del 2010. Para la identificación de los artículos se utili-
zaron los siguientes términos MeSH: “television” and
“food preferences” and “food intake” and “food adver-
tising”. Además se incluyó la frase “Effects of televi-
sion”, y artículos referidos por otros autores.

Se incluyeron los que evaluaron el efecto de la expo-
sición a la TV de los anuncios de alimentos sobre las
preferencias, demanda, compra y consumo de alimen-
tos. Se identificaron 1.320 estudios, con el límite de
“randomized clinical trials” e idioma inglés o español
quedaron 88 estudios aleatorios controlados. Sola-
mente diez eran estudios aleatorizados que evaluaban
el efecto sobre preferencias, consumo, demanda o
compra (fig. 1). De cada estudio incluido se describe el
diseño, la población, el rango de edad, el tiempo de
exposición, y el efecto de los anuncios de alimentos
sobre las preferencias, consumo, demanda o compra de
éstos.

Resultados

En la tabla I se muestran las características de los estu-
dios incluidos. El tipo de exposición a los anuncios fue
mediante la inclusión de anuncios de alimentos en los
programas favoritos de los niños. Los alimentos inclui-
dos fueron cereales azucarados, galletas, botanas saladas
y comida rápida. Las preferencias y selección de alimen-
tos anunciados en TV fueron evaluadas a través de foto-
grafías y entrevistas directas. Los estudios que evaluaron
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Tabla I
Estudios aleatorios sobre anuncios en la televisión de alimentos sobre el consumo y preferencia

Autores (año) país N
Edad TE

Exposición Resultados
(rango años) (días)

Goldberg y cols.26 (1978) 80 5-6 2 GC:  No Exposición. Experimento A: G1A y G2B: mayor selección
EEUU Experimento A: de alimentos azucarados (p < 0,05) que el GC.

G1A: alimentos azucarados y alimentos
para el desayuno (4.5 min) Experimento B: G1B, G2B y G3B: menor selección
G2A: G1A + 4.5 min. de alimentos azucarados y para el desayuno que el GC
G3A: alimentos nutritivos  (4.5 min) (p < 0,05).
G4A: G3A + 4.5min G1B más eficaz en  reducir la selección de los alimentos
Experimento B: azucarados que todos los grupos del experimento A 
G1B: PN 24 min (p < 0,01).
G2B: PN + G3A
G3B: PN + G1A

Brody y cols.27 (1981) 57 3-5 5 GC: madre y niño sin anuncios de alimentos G1  (p < 0,05) y G2 (p < 0,025)  presentaron mayor
EEUU G1:madre y niño con anuncios de alimentos demanda de los alimentos anunciados que GC. 

G2: niño con anuncios de alimentos

Gorn y cols.29 (1982) 288 5-8 14 GC: sin anuncios G1 mayor selección de jugo azucarado (p < 0,05) 
Canada G1: anuncios de dulces  y alimentos altos que el GC.

en azúcar G2 mayor selección de  bebidas (p<0.01) que el GC y G3.
G2: anuncios de frutas y jugos (no azucarados) G1 menor selección de frutas (p<0.001)  que G2, G3
G3: PN y GC.

Borzekowski y cols.28 (2001) 39 2-6 1 GC:  sin anuncios GE: mayor selección de  alimentos que el GC (p < 0,004).
EEUU GE: anuncios de alimentos Los alimentos más  anunciados fueron más seleccionados

(OR= 3.0).

Dixon y cols.30 (2007) 919 10-11 1 G1: anuncios de  alimentos chatarra G1: no se observaron diferencias significativas
Australia G2: anuncios de alimentos saludables G2: Los niños presentaron mas actitudes negativas hacia

y chatarra las verduras  (p = 0,02)
G3: anuncios de alimentos saludables G3: mayor gusto por alimentos saludables (p = 0,01), 
G4: sin anuncios de alimentos aumento de  percepción sobre dieta saludable (p = 0,04), 

y actitudes más  positivas hacia los lácteos (p = 0,02).
G4: no se observaron diferencias significativas.

Halford  y cols.31 (2007) 59 9-11 2 GC: anuncios de juguetes En el GE se observó un aumento en la ingesta de alimentos
Reino Unido GE: anuncios de alimentos (p < 0,001),  mayor aumento en la ingesta de alimentos en

los niños con Obesidad (p < 0,05), y  aumentos del 
consumo de alimentos con alta densidad de grasa o azúcar
(p < 0,001).

Anschutz y cols.32 (2009) 120 8-12 1 GC: anuncios de juguetes o videojuegos No se encontró diferencia entre los grupos y el consumo
Países Bajos GE: anuncios de alimentos de alimentos.

Los niños que tenían hambre presentaban mayor gusto 
por los alimentos.

Martín y cols. 34 (2009) 48 19-54 2 GC: no TV y lectura No se encontró diferencias entre la IE y los grupos.
EEUU G1: lectura y consumo de alimentos

G2: exposición anuncios TV y consumo 
de alimentos.
G3: exposición TV sin anuncios y consumo 
de alimentos.

Harris y cols. 33 (2009) 118 7-11 1 GC: anuncios sin alimentos GE: mayor consumo de  galletas  (p = 0,01).
EEUU GE: anuncios de alimentos

Harris y cols.33 (2009) 82 18-24 1 G1:anuncios comida rápida G1 consumió más alimentos que el GC, y G2 (p = 0,03).
EEUU G2: anuncios de alimentos saludables

GC: anuncios sin alimentos

Koordeman y cols.35 (2010) 51 18-29 7 G1: anuncios de sodas G1 mayor consumo de soda que el G2 (p = 0,027).
Países Bajos G2: anuncios de agua

N = número de individuos; TE = tiempo de exposición; GC = grupo control; GE = grupo exposición;  IE = ingesta  energética; OB = obesidad; NS = no significativo, PN =
Programa Nutricional, 
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el consumo de alimentos fueron mediante el peso de las
porciones de los alimentos.

De los diez estudios incluidos en esta revisión, tres
evaluaron el efecto de la exposición de anuncios de ali-
mentos en niños preescolares26-28. En todos ellos se
observó que la exposición a anuncios de alimentos
aumentaba la selección y demanda por estos alimentos26-28,
y que después de la exposición de un programa nutricio-
nal la selección de alimentos azucarados disminuía26.

Cinco estudios evaluaron el efecto de los anuncios
de alimentos en escolares29-33. Dos de los tres estudios
que valoraron el efecto de los anuncios de alimentos
sobre el consumo31,32 reportaron que los niños expues-
tos a anuncios de alimentos consumieron más alimen-
tos que los niños no expuestos. En el estudio de Gorn y
cols. (1982) los niños expuestos a anuncios de alimen-
tos azucarados y dulces seleccionaron más jugos que
los del grupo control (p < 0,05)29. En el estudio de
Dixon y cols. (2007) no se encontraron diferencias en
las preferencias por los alimentos cuando se exponían a
anuncios de alimentos no saludables. Sin embargo, los
niños expuestos a alimentos saludables y no saludables
tenían menor preferencia por las verduras (p = 0,02),
mientras quienes se exponían únicamente a alimentos
saludables tenían mayor preferencia por las verduras
(p = 0,01) y mejor percepción sobre una dieta saludable
(p = 0,04)30. 

De los tres estudios realizados en adultos33-35, en
dos33,35 se encontró un mayor consumo de los alimentos
anunciados en el grupo expuesto. En el estudio reali-
zado por Martín y cols. (2009) no se encontraron dife-
rencias significativas sobre la ingesta energética entre

los grupos expuestos y no expuestos34. Sin embargo, la
memoria sobre los anuncios, estuvo asociada al peso
corporal y a la ingesta energética en ciertas condicio-
nes; además, la capacidad de distracción estuvo aso-
ciada al peso corporal y 13% de la varianza en la ingesta
energética se debió a la capacidad de distracción. 

Discusión

Los estudios evaluados demuestran que en pre-esco-
lares y escolares el efecto de los anuncios sobre el con-
sumo de alimentos es consistente, mientras que en adul-
tos los resultados apuntan hacia una fuerte asociación
entre la exposición a los anuncios de alimentos en TV
con la preferencia, consumo y demanda por los alimen-
tos anunciados. Este estudio es la primera revisión siste-
mática de estudios aleatorizados, que incluye todos los
estudios en las bases de datos señaladas y confirma el
efecto nocivo sobre las conductas alimentarias de los
anuncios de alimentos de alto contenido energético y el
efecto benéfico de la televisión cuando se utiliza para
promover el consumo de alimentos saludables. 

En los pre-escolares, que son los grupos más suscep-
tibles, se observó un efecto positivo en la selección de
alimentos al exponerlos a un programa nutricional, ya
que estos niños seleccionaron menos los alimentos no
saludables25. Lo que podría deberse a que las conductas
alimentarias se desarrollan a temprana edad y la infan-
cia es el momento esencial para el desarrollo de las
preferencias alimentarias36.

Esta población es de muy alto riesgo debido a que en
menores de cinco años se establece el gusto por los ali-
mentos salados y por los de alto contenido energético37. 

En escolares y adultos también se observa esta aso-
ciación, aunque se observan otros resultados positivos
en relación a la alimentación saludable y no saluda-
ble32,34. 

El efecto de los anuncios de los alimentos en TV está
afectando tanto a niños como adultos, debido a que hay
mayor publicidad de alimentos altos en densidad ener-
gética y las técnicas de mercadotecnia utilizadas no son
percibidas por los espectadores16,24,38,39,41-43. 

En diversos países como Estados Unidos, Canadá,
Países Europeos, Sudáfrica, Colombia, Brasil y Chile
se han aplicado políticas de comercialización de ali-
mentos y bebidas dirigidos a niños40. Con el propósito
de prevenir la exposición de anuncios de alimentos
hacia los niños, la OMS ha establecido normas de regu-
larización alimentaria a nivel internacional. Entre las
recomendaciones principales destaca la reducción de la
exposición a los niños de alimentos ricos en grasas
saturadas, ácidos grasos de tipo trans, azúcares libres o
sal. También se recomienda que se vigilen las políticas
mediante indicadores pertinentes que cuantifiquen el
efecto de la exposición y el poder de los mensajes
publicitarios42. 

Un estudio realizado en Australia evalúo los efectos
de diferentes sistemas de regulación de la publicidad de
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Fig. 1.—Flujo grama de la búsqueda de estudios.
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alimentos en los niños. Se observó una reducción del
79,2% en la transmisión de anuncios de los alimentos
no esenciales en el periodo de mayor exposición de los
niños a la televisión. De acuerdo a la Guía de Alimenta-
ción Saludable de Australia, la reducción de los ali-
mentos no esenciales puede favorecer la promoción de
alimentos más saludables y mejorar las practicas ali-
mentarias44.

Las limitaciones de esta revisión son el hecho de que
en los estudios analizados se encontraron algunas limi-
taciones metodológicas. En algunos estudios el tamaño
de la muestra fue insuficiente y el tiempo de exposición
estuvo limitado a pocos días de exposición. Es posible
que la repetición de los anuncios aumente el conoci-
miento y memorización de los alimentos, así como el
efecto sobre el consumo y demanda de los alimentos
anunciados.

Estos resultados resaltan la importancia de estable-
cer normas que regulen la publicidad de anuncios de
alimentos de bajo contenido nutrimental en la TV y
aquellos que contengan calorías, consumo de sal, de
grasa y de azucares, no indispensables para una ali-
mentación saludable. Asimismo, se recomienda difun-
dir a los padres sobre el riesgo que tienen los anuncios
de televisión sobre la selección, consumo y demanda
de alimentos. 
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EFICACIA A LARGO PLAZO DE LAS DIETAS
ALTAS EN PROTEÍNAS: REVISIÓN SISTEMÁTICA

Resumen

La justificación para el uso de dietas altas en proteínas
(DAP) es que las proteínas ofrecen una mayor saciedad
por un periodo prolongado de tiempo comparado con
carbohidratos o lípidos, lo que disminuye la ingesta
calórica a largo plazo. El propósito de esta revisión fue
evaluar la eficacia a largo plazo de las DAP, en ensayos
clínicos aleatorizados (RCT en inglés). Se realizaron las
búsquedas en Pubmed, EBSCO y SCIELO.Los criterios
de inclusión fueron: RCT, adultos, intervención y
seguimiento igual o mayor de 24 semanas, estudios que
presentaran la cantidad de proteína (en porcentajes) en la
dieta, la presencia de un grupo control con una dieta con-
vencional restringida en energía o una dieta alta en lípi-
dos/carbohidratos. Además, la inclusión de peso corporal
o índice de masa corporal al inicio y al final de la interven-
ción. Se encontraron 481 estudios. Ocho estudios cumpli-
eron los criterios de inclusión. La diferencia de la pérdida
de peso en aquellos con la mayor pérdida con la DAP
varió de 3,7 kg en un estudio de seis meses a 1,2 kg en un
estudio de diecisiete meses. La pérdida de peso promedio
de los ocho estudios en el grupo de DAP fue 6,3 kg y en la
dieta estándar fue 5,0 kg. La mitad de los estudios mostró
una mayor pérdida de peso en la DAP, tres de los cuatro
estudios con mayor tiempo de intervención no muestran
diferencia significativa en la pérdida de peso. En con-
clusión, se observó que el efecto a largo plazo de las DAP
no es consistente ni concluyente.

(Nutr Hosp. 2011;26:1256-1259)

DOI:10.3305/nh.2011.26.6.5353
Palabras clave: Dieta alta en proteínas. Pérdida de peso.

Resultados a largo plazo.

Abstract

The rationale for the use of high-protein diets is that
they offer a higher level of satiety for a longer period of
time when compared with carbohydrates or fats; this
diminishes calorie consumption in the long-run. The pur-
pose of this review was to assess the efficacy of long-term
randomized clinical trials. We used Pubmed, EBSCO and
SCIELO to conduct our searches. Inclusion criteria were:
randomized clinical trials conducted in adults, with an
intervention/follow-up of at least 24 weeks, stating the
specific amount of energy protein (in percentages) in the
diet; with a control group with either a conventional
energy restricted diet or a high-fat/high-carbohydrate
diet, also the studies should provide at least body weight
or body mass index (BMI) at the beginning and at the end
of the intervention. A total of 481 studies were found.
Eight studies met the inclusion criteria. Weight loss dif-
ference in those with the highest weight loss with the high-
protein diet ranged from 3.7 kg in a six month trial to 1.2
kg in a 17 month trial. The average weight loss of the eight
studies in the high-protein diet was 6.3 kg and in the stan-
dard diet was 5.0 kg. Although half of the studies showed
a higher weight loss with a high-protein diet, three out of
four studies with the longest intervention show no statisti-
cal difference in weight loss. In this systematic review it
was observed that the long-term effect of high-protein
diets is neither consistent nor conclusive.

(Nutr Hosp. 2011;26:1256-1259)

DOI:10.3305/nh.2011.26.6.5353
Key words: High-protein. Diet. Weight loss. Long-term

results.
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Introduction

There is a debate regarding the macronutrient com-
position of diets for weight loss. High-protein diets
have been used as far as 2000 years ago by Greek body-
builders who had a diet that consisted mainly of meats
and scarce vegetables.1 Diets promoting high protein
have recently regained popularity2 along with modifi-
cations regarding fats and other issues.3

The rationale for the use of high-protein diets is that
they offer a higher level of satiety for a longer period of
time when compared with carbohydrates or fats; this
diminishes calorie consumption in the long-run4,5 Wei-
gle et al. reported a higher satiety perception in a high-
protein diet than in a high fat diet6, similar results have
been reported elsewhere.7 Since the utilization of lipids
as a fuel source is the main basis of this diet, the release
of ketone bodies has been used as an indicator of the
catabolization process.8 This had led to believe that an
undesirable increment of total cholesterol and LDL-
cholesterol would be the result of high protein diets.
However, there have been studies which show that bio-
logical markers like cholesterol, LDL-cholesterol
remain the same with either a high-protein diet or a
conventional diet.8-14 Most studies evaluating high-pro-
tein diets usually have an intervention and follow-up
period of 12 or less weeks. Since weight loss must be a
long-term strategy to reduce the health implications of
obesity, including the reduction of morbidity and mor-
tality and the augmentation of quality of life,15,16 the
purpose of this review was to assess the efficacy of
long-term randomized clinical trials, with an interven-
tion and/or follow-up equal or higher than 24 weeks.

Methods

We used Pubmed, EBSCO and SCIELO to conduct
our searches with the following keywords: “high-pro-
tein” and “weight loss” and “Atkins diet” and “weight
loss”. Limits added were: Humans, Clinical Trial, Eng-
lish and Spanish. Criteria for the inclusion of the stud-
ies were randomized clinical trials conducted in adult
population with an intervention or follow-up of at least
24 weeks, stating the specific amount of energy from
macronutrients or the absolute amount of the protein
(in grams) in the diet; with a control group with either a
conventional energy restricted diet or a high fat/high
carbohydrate diet. In addition, the studies included
should provide at least the measurement of weight or
body mass index (BMI) at the beginning and at the end
of the intervention. A total of 481 studies were found.
Eight studies met the inclusion criteria (fig. 1).

Data extracted from RCTs:
We extracted the following from each study: gender,

BMI, age, co-morbidities, population size, types of
diets, daily macronutrient intakes (shown as percent-
ages), and duration of each study. We also included
retention rate at the end of the study, net weight loss

and when available, the statistical difference between
groups, intention to treat analysis, and statistical power
(table I).

Results

In table I the characteristics of all studies are shown.
The numbers of participants ranged from 50 to 119; age
ranged from 18 to 70 years; BMI ranged from 25 to 43
kg/m2; contribution of protein to high-protein diets was
from 25% to 40%; contribution of carbohydrates to the
high-protein diets was from 5 to 45%; length of interven-
tion was from 6 to 24 months; retention rate was from
34% in the longest trial (24 months)17 to 92% in a six
month trial.18 Only one study had an intention to treat
analysis,19 and five reported statistical power18-22 Three
out of four studies with the longest intervention17,19,23

High-protein diets 1257Nutr Hosp. 2011;26(6):1256-1259

Fig. 1.—Flowchart and exclusion criteria.

481 Results

31 relevant studies

15 studies eliminated: not ≥ 24 wks length

6 studies did not specify protein values

8 studies total

1 study did not compare against
conventional diet

3 studies eliminated that included
children/adolescents
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show no statistical difference in weight loss. One out of
four studies showed significantly more weight loss in the
high monounsaturated fat diet group than in the high-
protein diet group.18 Weight loss difference in those with
the highest weight loss with the high-protein diet ranged
from 3.7 kg in a six month trial22 to 1.2 kg in a 17 month
trial.24 The average weight loss of the eight studies in the
high-protein diet was 6.3kg and in the standard diet was
5.0 kg17-24 However, in one study18 conducted during 12
months, a 9.4 kg weight loss was observed with the stan-
dard diet, which is higher than the weight loss observed
with the high-protein diet in the other seven.17-19,21-24

Discussion

In this systematic review it was observed that the
long-term effect of high-protein diets is neither consis-
tent nor conclusive. Although more than half of the
studies18,20-22,24 showed a higher weight loss with a high-
protein diet, three out of four studies with the longest
intervention17,19,23 show no statistical difference in
weight loss. Weight loss difference in those with the
highest weight loss in the high-protein diet range from
3.7 kg in a six month trial18 to 1.2 kg in a 17 month
trial.24 Additionally, the non-statistical difference
observed in the majority of the studies conducted for
more than 12 months, suggested a diminishing trend of
weight loss with the length of intervention.17,19,23

However, one study18 that showed a higher weight
loss reduction in the high monounsaturated fat diet
group than the high-protein diet group, at the beginning
of the study the former were statistically heavier than
the latter, and the retention rate was only 52%. Thus,
indicating a lower quality of the study. Likewise, the
three studies with no significant difference had a lower
retention rate.17,19,23

The higher weight loss observed with the standard
diet18 compared with the HPD in the same study, and
the weight loss observed with the high-protein diet in
the rest of the studies,17-19,21-24 indicates that when a stan-
dard diet is well designed, conducted and supervised a
higher weight loss might be observed.

No side effects of the high-protein diet were reported in
any of the studies analyzed, which is consistent with the
conclusions made by Crowe.25 However, there were no
evaluations on the potential adverse effects over mineral
and vitamin contents of the diets, since HPD may result in
restricted intakes of fiber, fruits, and vegetables . In addi-
tion, there are also several safety concerns regarding a
constant state of lipolysis: higher LDL’s and cholesterol.
This also needs further research in the long-term.8-14

There are several limitations to this systematic
review. Foremost is the small number of randomized
studies available with an intervention time greater than
12 months. Five studies with an intervention greater
than 12 months and no study with a follow-up greater
than 24 months was found.17-19,23,24

Table I
High-protein diets versus conventional diets and their net effect on weight loss over six months

Reference N Population Diets (Calories from Nutrients)
LI Ret Body Weight (kg) < p between

(months) (%) Pre-post change groups

Skov et al. 1999 65 Adults: 18-56 y HPD (25% Prot, 30% fat, 45% CHO) 6 92 HPD:  -8.7 0.0002BMI: 25-34 kg/m2 HC (12% Prot, 30% fat, 58% CHO) HC:  -5.0

Due et al. 2004 50 Adults:(19-55 y HPD (25% Prot) 24 34 HPD: -6.4 NS BMI: 26-34 kg/m2 SD(12% Prot) SD: -3.2 

Adults with type 2 HPD (30% Prot, 30% fat, 40% CHO) HPD: -3.7Brinkworth et al. 20041 66 diabetes BMI: SD (15% Prot, 30% fat, 55% CHO) 15 58 SD: -2.2 NS
27-40 kg/m2

Hyperinsulinemic adults: HPD (30% Prot, 30% fat, 40% CHO) HPD: -4.1Brinkworth et al. 20042 58 20-65 y HFD (15% Prot, 70% fat, 55% CHO) 17 74 SD: -2.9 < 0.01
BMI: 27-43 kg/m2

McAuley et al. 2005 96 Women: 30-70 y HPD (30% Prot, 30% fat, 40% CHO) 12 82 HPD: -6.6 0.027BMI: > 27 kg/m2 HC (15% Prot, 30% fat, 55% CHO) HC: -4.4

Hyperinsulinemic adults: HPD (40% Prot, 30% fat, 30% CHO) HPD: -5.3Keogh et al. 2007 73 20-65 y HMF (20% Prot, 50% fat, 30% CHO) 13 52 HMF: -7.5 < 0.01
BMI: 27-40 kg/m2

Clifton et al. 2008 119 Women 20-65 y HPD (34% Prot, 20% fat, 46% CHO) 15 66 HPD:- 4.6 NSBMI: 27-40 kg/m2 HC (17% Prot, 20% fat, 64% CHO) HC:  -4.4

Brinkworth et al. 2009 118 Adults: 18-65 y HPD (35% Prot, 61% fat, 4% CHO) 12 88 HPD: -11.3 0.03BMI: > 29 kg/m2 SD (24% Prot, 30% fat, 46% CHO) SD: -9.4

LI: Length of Time of intervention; BMI = body mass index; CHO = Carbohydrate;  Prot = Protein; HPD = High-protein diet; HC = High CHO diet; SD = standard diet; HFD = high fat diet; HMF =
high monounsaturated fat diet;  FM = fat mass;  NA = not available; NS = not significant.
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In conclusion, the results observed from this review,
show no conclusive better long term effect of the high-
protein diet compared to a standard, high monounsatu-
rated or high-carbohydrate diet. Therefore, the results
warrant more long- term studies including statistical
power, intention to treat analysis and high retention
rates.
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MEAL REPLACEMENT EFFICACY ON LONG-
TERM WEIGHT LOSS: A SYSTEMATIC REVIEW

Abstract

Meal replacement (MR) has been frequently used to
substitute one or more meals during the day. However,
few randomized long-term studies have assessed its effi-
cacy.

Objective: To asses meal replacement use and its effec-
tiveness on long-term weight loss (> 1 year) in overweight
and obese people with or without diabetes. 

Methods: A search of randomized clinical trials with an
intervention period equal to or more than a year, published
on Pubmed, EBSCO host and SciELO through November
2010 was performed. Mesh terms such as “meal replace-
ment”, “weight loss,” “overweight,” “obesity” and “dia-
betes” were used, plus the term “meal replacement.”
GRADE scale was used to assess the quality of the studies.

Results: Seven studies met the inclusion criteria and
were analyzed. It was observed that four of the studies
showed a major weight loss in meal replacement groups,
but in the other four studies no significant difference in
weight loss was found. 

Conclusion: The evidence of the beneficial effect of meal
replacement on long-term weight loss is inconclusive.
These results warrant longer and better design studies.

(Nutr Hosp. 2011;26:1260-1265)

DOI:10.3305/nh.2011.26.6.5354
Key words: Meal replacement. Weight loss. Obesity. Syste-

matic review.

Resumen

Introducción: Los reemplazos dietéticos (RD) se han
utilizado para substituir una o dos comidas al día. Sin
embargo, pocos estudios aleatorios han valorado su efica-
cia a largo plazo.

Objetivo: Valorar el efecto de los RD sobre la pérdida
de peso a largo plazo (≥ 1 año), en personas con sobrepeso
y obesidad, con y sin diabetes. 

Metodología: Se realizó una revisión de todos los ensa-
yos clínicos aleatorios de uno o más años de intervención,
publicados hasta Noviembre del 2010, y registrados en las
siguientes bases de datos: Pubmed, EBSCO host y
SciELO. Los términos MeSH utilizados fueron “weight
loss”, “overweight”, “obesity” y “diabetes”, además del
término “meal replacement”. Para evaluar la calidad de
los estudios, se utilizó la escala de GRADE. 

Resultados: Se encontraron siete ensayos clínicos alea-
torios que cumplieron con los criterios de inclusión. Sólo
cuatro de los estudios mostraron mayor pérdida de peso
con las dietas con RD, en tres no se observaron diferencias
significativas. Los dos estudios de mayor calidad presen-
taron resultados inconsistentes. 

Conclusión: No existe evidencia suficiente que respalde
la eficacia del uso de RD sobre la pérdida de peso a largo
plazo. Por lo que se requiere estudios mejor diseñados,
con seguimiento a largo plazo.

(Nutr Hosp. 2011;26:1260-1265)
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Introducción 

La Organización Mundial de la salud (OMS) reco-
noce a la obesidad (OB) como un problema de salud
pública con una prevalencia del 5% en la población
mundial1. La OB contribuye al desarrollo de enferme-
dades cardiovasculares, diabetes mellitus y cierto tipo
de cáncer en la etapa adulta2-4. Distintas estrategias se
han utilizado para la reducción de peso como son, las
dietas, estrategias de modificación de conducta alimen-
taria, la fármacoterapia, la medicina alternativa, y la
cirugía bariátrica; sin embargo, a largo plazo no hay
resultados concluyentes5,6,7. 

El consumo de reemplazos dietéticos (RD) se ha
estado utilizando con alta frecuencia para facilitar la
terapia con dietas hipocalóricas en la reducción de
peso. Los RD se refieren a preparados comerciales
como los polvos, las bebidas, los aperitivos congela-
dos, las barras energéticas, etc., que son bajos en calo-
rías y están fortificados con vitaminas y minerales.
Estos productos, usualmente proporcionan un aporte
equilibrado y suficiente de nutrientes, que se recomien-
dan para que sustituyan una o más comidas al día8,9.

En 2003, Heymsfield y cols.7 realizaron un metanáli-
sis de estudios aleatorizados en los que utilizaron RD,
con una intervención igual o mayor a tres meses. La
búsqueda incluyó estudios desde 1960 hasta enero de
2001 y seis estudios cumplieron con los criterios de
inclusión. Los autores concluyeron que existe un
patrón claro de mayor pérdida de peso con las dietas
con RD. Sin embargo, un estudio tenía un seguimiento
de tres meses10, en tres estudios los resultados publica-
dos incluyeron la comparación con el grupo control por
un período no mayor de tres meses11-13, otro estudio14

correspondía a un resumen de congreso que no incluía
suficiente información. En este estudio la eficacia a los
doce meses se realizó con datos obtenidos directa-
mente de los autores y solamente otros dos estudios
fueron publicados completos15,16. Por otro lado, no
hemos encontrado revisiones sistemáticas más recien-
tes que analicen los resultados de estudios aleatorios
sobre la reducción de peso a largo plazo que incluyan
RD, por lo que el objetivo de la presente revisión siste-
mática es valorar la efectividad a largo plazo del uso de
reemplazos dietéticos sobre la pérdida de peso en adul-
tos con obesidad.

Metodología 

En la presente revisión se realizó una búsqueda de
estudios aleatorios controlados sobre reemplazo dieté-
tico, con un seguimiento igual o mayor a 12 meses y
publicados hasta noviembre de 2010, en las siguientes
bases de datos: Pubmed, EBSCO host y SciELO. Se
tomaron en cuenta los siguientes criterios de inclusión:
ensayos clínicos aleatorios en idioma inglés o español,
valoración de pérdida de peso en sujetos mayores de 18
años, con un IMC mayor o igual a 25 kg/m2, con un

periodo de intervención igual o mayor a un año, que
incluyeran al menos 1RD/día. Los términos MeSH uti-
lizados fueron: “weight loss”, “overweight”, “obesity”
y “diabetes mellitus”, además se incluyó el término no
MeSH “meal replacement”. Para este artículo se consi-
deró como dieta baja en calorías (DBC) a la ingesta de
1.200 a 1.500 kcal/día.

Para cada estudio se evaluaron las siguientes carac-
terísticas: tiempo de intervención (TI), tiempo de
seguimiento (TS), porcentaje de retención (% RET),
tipo de intervención, porcentaje de pérdida de peso (%
PP), diferencias significativas entre los grupos de inter-
vención, el análisis de intención de tratar (IT) y el
poder estadístico (PE). Todos los estudios fueron eva-
luados mediante la escala de GRADE16, de acuerdo a
los siguientes criterios: consistencia (efecto entre las
variables y niveles de significancia de cada estudio),
calidad en la metodología (TS, diferencias significati-
vas en los grupos al inicio de la intervención), tipo de
evidencia (directa o indirecta). Todos los estudios alea-
torios tienen una calificación máxima de 4. Se le restó
un punto cuando: a) se encontraron diferencias inicia-
les entre el grupo control y el de intervención (peso,
IMC, edad, porcentaje de grasa, edad, prevalencia de
sobrepeso u obesidad), b) un nivel de deserción al final
del estudio mayor de 30%, c) el grupo no fue analizado
por intención de tratar, d) Incertidumbre en la dirección
(validación de los instrumentos para evaluar las varia-
bles dependientes), e) datos muy dispersos (alta desvia-
ción estándar), f) alta probabilidad de reporte de sesgos
(muestra, características de la población), g) inconsis-
tencias internas (datos, números). Se le restan dos pun-
tos cuando se encuentren: a) limitaciones serias en el
diseño (muestreo, características de la población), b)
limitaciones serias de dirección (validación de los ins-
trumentos para evaluar las variables dependientes). Se
le aumenta un punto cuando se tengan: a) asociaciones
fuertes sin posibilidad de variables de confusión, con-
sistente y evidencia directa, b) todas las posibles varia-
bles de confusión disminuyeron el tamaño del efecto.
Los artículos fueron evaluados por dos investigadores
independientes (RGLB y CDLG). Cuando no hubo
consistencia se reunieron con otros dos investigadores
(MBG y AJC) y se logró un consenso. 

Resultados

Se encontraron 123 artículos, 20 de ellos cumplie-
ron con los criterios potenciales de inclusión, de estos
se excluyeron 13, cinco que no establecían un grupo
control, tres que presentaban una exposición a corto
plazo al reemplazo dietético, y cinco que incluían tra-
tamiento farmacológico (fig. 1). Al final, siete estu-
dios cumplieron con los criterios de inclusión. En la
tabla I se muestran las características y resultados de
los estudios analizados. El rango de edad de los parti-
cipantes fue de 18 a 75 años, con un IMC de 25 a 40
kg/m2. De los siete estudios, solamente dos presenta-
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ron la calificación más alta sobre la calidad17. Estos
estudios presentaron resultados inconsistentes, en
uno de ellos,18 se observó mayor pérdida de peso en el
GI y en el otro, la mayor pérdida de peso se observó
en el GC (tabla I); sin embargo, en este caso, la dife-
rencia no fue estadísticamente significativa22. El estu-
dio propuesto por Cheskin y cols.19 presentó el mayor
tiempo de intervención y seguimiento (21 meses); sin
embargo, presentó una baja retención (21%) y cali-
dad. En este estudio no se observaron diferencias sig-
nificativas entre los grupos19. El mayor porcentaje de
retención fue de 87%, en un estudio de seis meses de
intervención y seis meses de seguimiento20. En 4 de
los 7 estudios se observaron diferencias entre grupos
con mayor pérdida de peso en el GI; sin embargo, la
calidad de acuerdo al criterio de GRADE osciló de 1 a
4 y el estudio con mayor intervención fue de 13
meses. Tres de los estudios fueron realizados en per-
sonas con diabetes tipo 2, dos de los cuales mostraron
diferencia de pérdida de peso entre grupos18,20. El aná-
lisis de intención de tratar se realizó en cinco estudios
y el poder estadístico en tres.

Cinco estudios incluyeron orientación nutricional
(ON) en sus intervenciones, uno no recibió ON21 y un
estudio incluyó ON más un programa de actividad
física (AF)15. 

En el estudio descrito por Rothacker y cols.16, se uti-
lizaron dos estrategias dietéticas diferentes con la
misma densidad energética (1.200 kcal/día): el GC
recibió una dieta normal, y el grupo de intervención
(GI) recibió uno o más reemplazos dietéticos al día.
Debido a que no realizaron análisis de IT y no estima-
ron el PE, la calificación de calidad de acuerdo a los
criterios de GRADE fue de 2 (tabla I).

Li y cols.18, utilizaron dos estrategias dietéticas: el
GC recibió una dieta normal según las recomendacio-
nes de la American Diabetes Association (ADA), y el
GI recibió reemplazos dietéticos tres veces al día
durante los primeros cinco días; además consumían
frutas y verduras como refrigerio, posteriormente con-
sumieron dos RD al día más una comida convencional
y a partir del tercer mes se recomendaba consumir tres
comidas al día, una o dos de ellas a base de RD. Todos
los pacientes recibieron ON individualizada en la
semanas 2, 4, 6 y 8 y posteriormente cada mes. El estu-
dio presentó una calificación GRADE de “4” (tabla I).

La estrategia dietética implementada por Ashley y
cols.22, implicó un GC, que recibió una dieta baja en
calorías y el GI, que utilizó reemplazos dietéticos una o
dos veces al día. Ambos grupos recibieron la misma
densidad energética (1.200 kcal/día), 18 sesiones gru-
pales a lo largo del estudio y un manual de alimenta-
ción. De acuerdo a la escala de GRADE obtuvieron una
calificación de “4” (tabla I).

Cheskin y cols.19, realizaron un estudio dividido en
dos fases: fase 1: reducción del 25% de la ingesta de
energía por día (ocho meses). Los participantes del GC
recibieron una dieta normal y en el GI una dieta en la
que del 50 al 60% de las calorías totales diarias prove-
nía de RD. Fase 2: reducción del 10% de la ingesta de
energía en ambos grupos. A partir del octavo mes de
intervención, los integrantes del GI fueron asignados
aleatoriamente por segunda ocasión a dos grupos para
recibir durante seis meses y medio dieta normal y pos-
teriormente seis meses y medio de dieta a base de RD, y
viceversa. Debido a la baja retención al final del estu-
dio, la calificación de calidad de acuerdo a los criterios
de GRADE fue de 3 (tabla I).

Fig. 1.—Flujograma de búsqueda.

“Meal replacement”, “weight loss”
n = 123

Límites: Humanos, inglés y español,
ensayos clínicos aleatorios

Se excluyeron 13: 5 sin grupo control,
3 por exposición a corto plazo al RD,
5 incluían tratamiento farmacológico

Límites: ≥ 1 año de intervención

N = 20; Pubmed = 18; EBSCO host = 2

N = 7; Pubmed = 6; EBSCO host = 1

Pubmed (n = 84)
EBSCO host (n = 9)

SciELO (n = 26)

N = 58
Pubmed (n = 41)

EBSCO host (n = 9)
SciELO = 0
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Vázquez y cols.10, dividieron su estrategia dietética
en dos grupos: al GC le correspondió la dieta normal,
con alimentos convencionales y el GI sustituyó una
comida al día por un RD. Ambos grupos recibieron una
dieta baja en calorías con una disminución de la ingesta
de 400 a 500 kcal/día y el gasto energético fue estimado
de acuerdo a los criterios de la FAO de 2001. Se le
otorgó una calificación de “3” de acuerdo a la escala de
GRADE, debido a que no estimaron el PE (tabla I).

El estudio publicado por Ashley y cols.15, incluyó
tres grupos. La cantidad energética en la dieta de los
tres grupos fue la misma (1.200 kcal/día). El GC reci-
bió además de la dieta, sesiones grupales de ON. El
grupo A recibió RD en dos de las tres comidas princi-
pales (desayuno, comida o cena) y sesiones grupales de
ON. El grupo B recibió sesiones de ON individualiza-
das, incremento de AF (10.000 pasos/día) y el trata-
miento dietético fue el mismo que para el grupo A.
Debido a que no se estimó el PE, y presentaron una
retención baja, la calificación de calidad de acuerdo a
los criterios de GRADE fue de 2 (tabla I).

Keogh y Clifton21, compararon dos grupos de inter-
vención: el grupo A (GIa) recibió proteína de trigo
hidrolizada como RD y el GIb recibió proteína de suero
de leche. Ambos grupos consumieron una dieta baja en
calorías y tomaban 2 RD al día en los primeros seis
meses y posteriormente disminuyó a un RD al día. Nin-
guno de los grupos recibió ON. Debido a que no esti-
maron el PE y la retención bue baja, la calificación de
calidad de acuerdo a los criterios de GRADE fue de 2
(tabla I).

Discusión 

En esta revisión sobre la pérdida de peso mediante
RD se observó que en cuatro de los siete estudios
incluidos, se presentó una mayor pérdida de peso en el
GI con respecto al GC. Sin embargo, solamente dos
presentaron una alta calidad de acuerdo a los criterios
de GRADE y los resultados no fueron consistentes. El
estudio de Li y cols. (2005), reportó mayor pérdida de
peso en el grupo con RD18 y el estudio de Ashley y cols.
(2007), reportó mayor pérdida de peso en el grupo con-
trol, pero no se observaron diferencias significativas22.
Por otro lado, no se observaron diferencias significati-
vas en los estudios realizados con una intervención o
seguimiento mayor a 13 meses. 

Los resultados positivos de la utilización de los RD
son congruentes con los resultados encontrados en el
metanálisis realizado por Heymsfield y cols.8. Sin
embargo, en este metanálisis se incluyeron estudios
con menos tiempo de intervención y seguimiento.
Debido a que la obesidad es un problema de salud por
las implicaciones sanitarias a largo plazo, el tiempo de
intervención y seguimiento es fundamental para eva-
luar su eficacia6. Además, los RD aumentan el costo de
la dieta y cambian los hábitos alimentarios, por lo que
la evaluación a largo plazo adquiere mayor relevancia. 

En el estudio que utilizó ON y AF15, el grupo de RD
que no realizó AF mostró mayor pérdida de peso que el
grupo que si la realizó, lo que sugiere que en este estu-
dio no se evaluó adecuadamente la AF o que la AF
aumentó la masa magra. Dos de los tres estudios en
sujetos con diabetes presentaron una respuesta positiva
en la pérdida de peso con el RD a largo plazo18,20.

Entre las debilidades de esta revisión está el hecho
de que no se encontraron mayor número de estudios,
sobre todo con intervenciones a más largo plazo; la
falta de evaluaciones objetivas de la AF en todos los
estudios, y la baja calidad de la mayoría de estudios, de
acuerdo a los criterios de GRADE. Sin embargo, su
principal fortaleza es la inclusión de estudios aleatorios
realizados con una intervención y/o seguimiento de
más de 12 meses, y la búsqueda en varias bases de
datos. 

Esta revisión sugiere que la efectividad de los RD
sobre la pérdida de peso no es concluyente debido a
resultados inconsistentes y a estudios con baja calidad.
Por lo que se requiere de más y mejores diseños con
mayor tiempo de intervención y seguimiento.
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Effect of maternal obesity on lactation: systematic review
M. Lepe, M. Bacardí Gascón, L. M. Castañeda-González, M.ª E. Pérez Morales and A. Jiménez Cruz

Universidad Autónoma de Baja California. Medical and Psychology School. Tijuana. Baja California. México.

EFECTO DE LA OBESIDAD MATERNA
SOBRE LA LACTANCIA: REVISIÓN 

SISTEMÁTICA

Resumen

Objetivo: La falta de lactancia o su corta duración ha
sido asociada con la obesidad materna. El propósito de
este estudio fue realizar una revisión sistemática de estu-
dios prospectivos que estudiaron el efecto de la obesidad
materna sobre la lactancia.

Métodos: Se realizó una búsqueda en Pubmed, se inclu-
yeron estudios prospectivos del efecto de la obesidad
materna sobre la iniciación, la intención y la duración de
la lactancia: se encontraron 653 artículos, y siete fueron
estudios prospectivos. Después de agregar otros estudios
seleccionados a mano, se analizaron nueve estudios.

Resultados: Tres de cuatro estudios observaron un mayor
riesgo de retraso de la lactogénesis en madres obesas, OR:
1,02 a 1,10. El estudio que analizó la iniciación de la lactan-
cia describió que las madres no obesas iniciaron la lactancia
más temprano, OR: 0,39 (95% CI: 0,25-0,62). El riesgo de
terminación temprana de la lactancia fue mayor en madres
obesas, HR: 1,50 (CI 95% 1,11-2,04). En un estudio se
observó que las madres obesas no tenían más probabilida-
des de no lactar, OR = 1,56 (95% CI: 0,97-1,50).

Conclusiones: Esta revisión realizada en estudios pros-
pectivos indica que, es más probable que las madres obesas
tengan lactogénesis atrasada o un periodo corto de lactan-
cia. Por lo tanto, el control de peso y la promoción de la lac-
tancia deben reforzarse antes y durante el embarazo. En
madres con sobrepeso y obesidad, la lactancia debe de ser
promovida y supervisada después de nacimiento.

(Nutr Hosp. 2011;26:1266-1269)

DOI:10.3305/nh.2011.26.6.5388
Palabras clave: Obesidad materna. Lactogenesis. Lactancia.

Abstract

Objective: The short duration or lack of breastfeeding
has been associated with maternal obesity. The purpose
of this study was to systematically review prospective
studies that assessed the effect of maternal obesity on lac-
tation. 

Methods: A search of studies was conducted in
Pubmed, these included prospective studies on maternal
obesity and initiation, intention and duration of breast-
feeding: 653 articles were found, only seven were
prospective studies. After adding other studies found by
hand, a total of nine studies were analyzed.

Results: Three out of four papers observed a higher
risk for delay lactogenesis among obese mothers, odds
ratio ranging from 1.02 to 1.10. The study assessing the
initiation of lactation showed that non-obese mothers ini-
tiated lactation sooner, OR: 0.39 (95% CI: 0.25-0.62). The
overall risk for cessation of breastfeeding showed that
obese mothers had higher risks of early cessation, HR:
1.50 (CI 95% 1.11-2.04). In one study it was observed that
obese mothers were not more likely to never breastfeed,
OR = 1.56 (95% CI: 0.97-1.50). 

Conclusions: This review shows that in prospective
studies, obese mothers are more likely to have delayed
lactogenesis and reduced lactation. Therefore, weight
control and breastfeeding promotion should be rein-
forced before and during pregnancy. In overweight and
obese mothers, breastfeeding should be closely monitored
after birth.

(Nutr Hosp. 2011;26:1266-1269)

DOI:10.3305/nh.2011.26.6.5388
Key words: Maternal obesity. Lactogenesis. Breastfeed.

Introduction

Obesity is a public health problem worldwide that
demands important attention.1,4 It is considered a risk

factor for the development of multiple chronic diseases
such as hypertension, insulin resistance, diabetes and
hyperlipidemia.5 Additionally, obesity has been associ-
ated with an increased risk for death.6

A recent study showed that the prevalence of obesity
among pregnant women was 28.9%, a trend that contin-
ues to rise.7 Obesity during pregnancy has been associated
with a number of complications during and after preg-
nancy, including gestational diabetes, preeclampsia, birth
defects, and increased risk for thromboembolism and
shoulder dystocia.8,9 Furthermore, it has been suggested
that maternal obesity could predispose the unborn child to
a higher risk for coronary artery disease later in life.10
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Conjointly, several studies have shown that maternal
obesity has a negative effect on the duration of breast-
feeding and delayed lactogenesis.11-13 Rutishauser &
Carlin reported a 50% risk of early termination of
breastfeeding amongst mothers with BMI > 26 kg/m2.11

A recent systematic review14 analyzed the effects
of maternal obesity on duration of breastfeeding,
initiation and intention to breastfed. However, this
systematic review incorporated prospective, retro-
spective, and other types of publications. Since
prospective studies could identify a cause-effect
association, the purpose of this study was to system-
atically review and evaluate only prospective stud-
ies that assessed the effect of maternal obesity on
lactation.

Materials and methods

A systematic review was conducted from articles reg-
istered in Pubmed with the following search data: “obe-
sity,” “maternal obesity, “lactation” and “breastfeeding,”
and published in English. For the purpose of this review,
we included only prospective studies up to June 2010.
Research studies were also identified from the reference
lists of other articles, and the authors’ literature collection
was hand-searched. Six hundred and fifty-three articles
were found, only 14 of which were considered relevant.

After removing duplicates, eight articles remained
and three additional papers that were duplicates from
previous studies were also eliminated. Four studies
reported in other papers were also included. After care-
ful selection, we excluded all studies based on data from

previous trials, a total of nine studies remained relevant
and they were analyzed in this systematic review.

Quality evaluation

The prospective studies were evaluated according to
the following criteria: 1. Type of measurement (objec-
tive vs subjective) of delayed lactogenesis. 2. Measure-
ment of duration of lactation. 3. Objective or reported
weight and height for the calculation of BMI. 4. Use of
Analysis of Relative Risk Ratio (RR), Odds Ratio
(OR), or Hazard Ratio (HR). Each criterion was
assigned cero points if it was not described and/or mea-
sured subjectively; one point was given if the criterion
was described and measured objectively. The highest
score a study could potentially achieve was four points,
those studies with such score were considered of great
quality.

Results

Most studies utilized the WHO definition of obesity:
underweight < 18.50 kg/m2, normal range 18.50-24.99
kg/m2, overweight ≥ 25.00 kg/m2, and obese ≥ 30.00
kg/m2.15 A few studies used the United States Institute
of Medicine definition of obesity: underweight/normal
weight BMI < 26.1 kg/m2, overweight BMI 26.1-29.0
kg/m2, obese BMI > 29.0 kg/m2.16

Table I shows the association between obesity and lac-
togenesis. The OR reported ranged from 1.1 to 6.1.17-20

One study measured prolactin concentrations immedi-
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Table I
Prospective studies on the association of obesity and lactogenesis

Reference N
Age Follow-up

Criteria Results QS
(years) (days)

Chapman & Pérez-Escamilla 57 31.3 ± 4.3 3 Ob (at least 2 out of 3 of the following): Delayed lactogenesis: ≥ 60 h pp 4
USA. 2000 BMI ≥ 30 kg/m2; Subescapular folding  ≥ 33.7 o Ob = OR 6.14 (95% CI: 1.10-37.41, p = 0.05) 

≥ 85%ila; Heavy/Ob morphology Maternal perception of milk transference ≥72 h pp:
Starting point of milk transfer: ≥ 60 h with Ob = OR 1.97 (95% CI: 0.29, 13.41, p = 0.49) 
≥ 9.2 g/1 session. 

Dewey, et al. USA. 2003 280 NA 7 Ob/overweight = > 27 kg/m2 Delayed lactogenesis (72 h) 3
Ob = RR: 2.11 (95% CI: 1.07-3.22,  p = 0.03)
Delayed Lactogenesis (7 days)
Ob = RR: 2.58 (95% CI: 1.07-5.22, p = 0.035)

Hilson, et al. USA. 2004 151 19-45 5 Normal weight 26 kg/m2 (RG) Delayed Lactogenesis 2
Overweight >26 kg/m2 Ob = OR: 1.1 (95% CI: 1.0-1.2, p = 0.07)
Ob > 30 kg/m2

**Rasmussen, et al.  USA. 2004 34 NA 7 Normal weight: < 26 kg/m2 (RG) Prolactin concentration after lactation/ 1
Overweight/Ob: ≥ 26 kg/m2 response to suckling:

Normal weight = 215.2 / 26.0 ng/ml
Overweight/Ob = 182.9/10.3 ng/ml   (p < 0.0001)

Nommsen-Rivers et al.  USA. 2010 405 NA 7 Underweight or normal: < 25 kg/m2 (RG) Delayed lactogenesis: 4
Overweight: 25.0-29.9 kg/m2 Overweight = OR: 1.84 (95% CI: 1.07-3.16, 
Ob: >30 kg/m2 p = 0.0001)

Ob = OR:2.21 (95% CI:1.24-3.94, p = 0.0001)
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ately after lactation and after suckling. The normal
weight mother had a higher concentration of prolactin in
both circumstances.21 Another study evaluating delayed
lactogenesis in obese mothers at 72 hrs. postpartum and
seven days postpartum found that obese women had an
OR of 2.11 and 2.58 respectively.19 Table II presents the
association between obesity and duration of lactation. All
the studies revealed that obese mothers have a shorter
period of lactation than normal weight mothers. The
study conducted by Oddly et al.,12 concluded that obese
mothers who never breastfed had 1.56 odds of never
breastfeeding, 1.98 odds of breastfeeding for less than
two months, 1.97 odds of breastfeeding for less than four
months and 1.68 odds of breastfeeding for less than six
months.12 The study conducted by Baker et al.,22 deter-
mined that the relative risk of early termination of lacta-
tion ranged from 1.12 for overweight mothers to 1.39 for
type III obese women.

Discussion

Delayed lactogenesis

In this review we observed a consistent pattern of
delayed lactogenesis in mothers with overweight or obe-

sity. Although the results are consistent with those found
in previous reviews14 and in studies conducted on obese
women with diabetes,23 this study adds to the literature by
only including prospective studies and showing that the
highest quality score studies demonstrate a higher risk of
delayed lactogenesis among women with obesity.

The results could be explained by the lower pro-
lactin concentration showed in obese mothers at rest
and after suckling.21 Progesterone withdrawal, which
occurs postpartum, is one of the factors responsible
in preparing the mammary gland.24,25 Progesterone is
stored in adipose tissue leading to a constant hor-
monal level that albeit very low might also be respon-
sible for inhibiting lactogenesis.26,27 Another factor
which could indirectly cause a perceived delay in lac-
togenesis could be associated with anatomical char-
acteristics such as adipose tissue between ducts that
prevents proper milk flow.19 The effects of psycho-
logical or physical problems of obese mothers
regarding lactation need to be explored.

Duration of lactation

This review showed a consistent pattern of
reduced lactation among mothers with overweight or

1268 M. Lepe et al.Nutr Hosp. 2011;26(6):1266-1269

Table II
Effect of maternal obesity on duration of lactation

Reference N
Age Follow-up

Criteria Results QS
(years) (days)

Rutishauser & Carlin. Australia. 1992 739 ~25 ~14 days Normal weight: < 26 kg/m2 (RG) Cessation of breastfeeding 4
Overweight/Ob: > 26 kg/m2 Overweight/Ob: Hazard ratio: 1.50 

(CI 95% 1.11, 2.04, p = 0.01)

Oddy, et al. Australia. 2006 1,803 NA 36 Normal weight: < 25 kg/m2 (RG) Never breastfed 2
Overweight: 25 a ≤ 30 kg/m2 Overweight: OR = 1.19 (95% CI: 0.81-1.74, p = 0.366)
Ob: > 30 kg/m2 Ob: OR = 1.56 (95% CI: 0.97-1.5, p = 0.68)

Breastfeeding < 2 months
Overweight: OR = 1.37 (95% CI: 1.06-1.78, p = 0.017)
Ob: OR = 1.98 (95% CI: 1.41-2.78, p = < 0.0005)
Breastfeeding < 4 months
Overweight: OR = 1.37 (95% CI: 1.07-1.75, p = 0.012)
Ob: OR = 1.97 (95% CI: 1.40-2.77, p = < 0.0005)
Breastfeeding < 6 months
Overweight: OR = 1.31 (95% CI: 1.02-1.69, p = 0.033)
Ob: OR = 1.68 (95% CI: 1.18-2.38, p = 0.004)

**Scott, et al. Australia. 2006 587 NA 13 Normal weight: < 25 kg/m2 (RG) Women who lactated at 7 days/1/3/6/12 months: 4
Overweight: 25-29.9 kg/m2 Normal weight: 
Ob: > 30 kg/m2 91.8 ± 2.8/80.1 ± 4.1/65.2 ± 4.9/49.0 ± 5.2/20.7 ± 4.2

Overweight:
89.3 ± 5.9/82.4 ± 7.2/65.5 ± 9.0/48.3 ± 9.5/18.7 ± 7.4
Ob:
85.9 ± 7.4/72.7 ± 9.4/49.4 ± 10.6/35.7 ± 10.1/15.6 ± 7.7

Baker et al. Denmark. 2007 37,459 18-45 12 Underweight: < 18.5 kg/m2; Relative risk of breastfeeding termination (of ABF) 
Normal weight: 18.5-24.9 kg/m2 (RG); 
Overweight 25.0-29.9 kg/m2, Overweight: RR = 1.12 (95% CI: 1.09-1.16) 3
Ob class I 30.0-34.9 kg/m2, Ob I: RR = 1.24 (95% CI: 1.18-1.31)
Ob class II 35.0-39.9 kg/m2, Ob II: RR = 1.37 (95% CI: 1.25-1.50)
Ob class III > 40.0 kg/m2 Ob III: RR = 1.39 (95% CI: 1.19-1.63)

N = Population size; Ob = Obesity; BMI = Body Mass Index; ABF = Any Breast Feeding; RG = Reference Group; NA = Not Available; PP = Postpartum; CI = Confidence Interval; RR = Risk
Ratio; OR = Odds Ratio; QS = Quality Score; ** No OR or RR reported.
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obesity. The four prospective studies, including the
two with the highest qualitative scores, show that
obese mothers breastfed for a shorter period of time
when compared to non-obese mothers.12 Obesity
poses several socio-cultural aspects that have been
observed and associated with shorter lactation peri-
ods.8,12,13,17,27 It has been suggested that obese women
might be part of social groups that are linked with
higher risk of shorter lactation time,28 and they also
have negative attitudes towards breastfeeding.29 This
may be due to problems with self-image30 and with
being uncomfortable with breastfeeding in public.31

Additionally, post-partum depression is more com-
mon among obese mothers, which is also associated
with reduced lactation. 

When comparing these results with the findings of
Amir et al., we observed the mix of various types of
studies included in their tables, which could potentially
hinder or bias the results stated therein. Yet, the
prospective studies that they analyzed show that there
are statistically significant findings, suggesting a link
between a higher BMI and lower duration of breast-
feeding and a delay in lactogenesis.

In conclusion, this review shows that, in prospec-
tive studies, maternal obesity is consistently associ-
ated to delayed lactogenesis and reduced lactation
and thus, reinforcing the fact that weight control
before, during, and after pregnancy should be an
objective of prenatal control. Additionally, these
results also indicate the importance of emphasizing
the promotion of breastfeeding among obese women
during pregnancy. 
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EFECTOS DE LAS DIETAS BAJAS
EN CARBOHIDRATOS SOBRE EL PESO Y EL

CONTROL GLICÉMICO EN INDIVIDUOS
CON DIABETES TIPO 2: REVISIÓN SISTEMÁTICA

DE ESTUDIOS ALEATORIZADOS DE MÁS
DE 12 SEMANAS

Resumen

Introducción: Las dietas bajas en carbohidratos han
demostrado, a corto plazo, efectos benéficos sobre la pér-
dida de peso en individuos obesos sin diabetes, sin
embargo la evidencia sobre su efectividad a largo plazo en
individuos con diabetes tipo 2 no es concluyente.

Objetivo: Evaluar el efecto de dietas bajas en carbohi-
dratos (DBC) en intervenciones mayores a 12 semanas
comparadas con dietas bajas en grasas (DBG), dietas de
cuidado común (DCC) o dietas con bajo índice glicémico
(DBIG), sobre la pérdida de peso y la hemoglobina gluco-
silada (A1C) en individuos con diabetes tipo 2.

Métodos: Se realizó una revisión sistemática de estu-
dios aleatorizados publicados en PubMed, Cochrane y
EBSCOhost del 1º de Enero del 2000 al 1º de Enero del
2010. Se extrajeron datos sobre el diseño del estudio, la
composición de carbohidratos de la dieta, la duración de
la dieta y resultados de cambios en peso, en porcentaje de
A1C, glucosa en ayuno y lípidos sanguíneos.

Resultados: Cinco estudios mostraron mayor reduc-
ción de peso con DBC, de los cuales cuatro no demostra-
ron diferencia estadística. El estudio de mayor tiempo de
intervención no mostró diferencia en la pérdida de peso.
Únicamente dos estudios mostraron mayor reducción en
el porcentaje de A1C con DBC, incluyendo el estudio de
mayor tiempo de intervención.

Conclusiones: Esta revisión muestra la falta de consis-
tencia en las diferencias sobre los cambios en el peso y la
A1C en intervenciones con seguimiento mayor de 12
semanas con DBC comparadas con DBG, DCC o DBIG.

(Nutr Hosp. 2011;26:1270-1276)
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Abstract

Introduction: Low carbohydrate diets (LCD) have
shown beneficial effects on short-term weight reduction
programs for obese individuals without diabetes, but the
long-term evidence of efficacy on individuals with type 2
diabetes is not conclusive. 

Objective: To evaluate, the effectiveness of 12 or more
weeks of LCD compared to Low Fat Diet (LFD), Usual
Care Diet (UCD) or Low Glycemic Index Diet (LGID) on
weight reduction and AIC on type 2 diabetes individuals.

Methods: A systematic review was conducted on ran-
domized trials registered in PubMed, Cochrane and
EBSCOhost from January 1st 2000 to January 1st 2010
including those with an intervention program with LCD
in type 2 diabetes subjects and a follow-up ≥ 12 weeks.
Available data on study design; carbohydrate composi-
tion of diet; duration of diet; and the outcomes of weight,
lipid levels (total, low density lipoprotein and high-den-
sity lipoprotein cholesterol, and triglycerides), hemoglo-
bin A1C percent and/or fasting glucose were extracted. 

Results: Five studies showed greater weight reduction
with LCD, of which four demonstrated no significant dif-
ference. The longest trial intervention studies did not
show a difference in weight change. Only two studies
showed greater reduction of A1C with LCD, including
the longest intervention trial with a low carbohydrate
Mediterranean diet. 

Conclusions: This review shows that there are no con-
sistent differences in weight and A1C changes over the
long-term treatment with LCD and LFD, UCD or LGID.

(Nutr Hosp. 2011;26:1270-1276)
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Introduction

As the prevalence of chronic diseases associated with
obesity persists in high levels, methods to accomplish
long-term or permanent metabolic control remains
unclear.1,2,3,4 The American Diabetes Association rec-
ommends that diabetes treatment should include
lifestyle changes, such as a low fat, low carbohydrate
and a reduced calorie diet, in order to reduce cardiovas-
cular risk factors and increase insulin sensitivity.5,6

Low carbohydrate diets have shown beneficial
effects on short-term weight reduction programs on
obese individuals without diabetes, but the evidence
over the long-term efficacy and safety on individuals
with type 2 diabetes is not conclusive.7,8

The lack of a standard definition of low carbohy-
drate diets is associated with the effect variation of dif-
ferent carbohydrate amounts over metabolic markers.9

The American Diabetes Association designates low
carbohydrate diets as less than 130 g/d of a nominal
2.000 kcal diet considering a reasonable cutoff for the
definition of a low carbohydrate diet; a 26% to 45% of
the total caloric intake, as the range for moderate-car-
bohydrate diet; and intake of less than 30 g/d, as noted
above should be referred to as a very low carbohydrate
ketogenic diet (VLCKD).10 However, the American
Diabetes Association also recommends reducing car-
bohydrate intake to no less than 130 g/day.11 The ratio-
nale to this is the requirement of glucose as the source
of energy for the brain and the central nervous system,
and the need for the water-soluble vitamins, minerals,
and dietary fiber provided by foods with carbohy-
drates.12,13 However, some authors have proposed the
reduction of carbohydrates to < 130 g/day.14,15 Reduced
carbohydrate diets limit both the energy and glucose
available to the body, resulting in the increased use of
fat oxidation to supply energy needs and ultimately
leading to weigh loss.15

A meta-analysis, conducted on studies using
restricted-carbohydrate diets in subjects with type 2 dia-
betes, reported that glycated hemoglobin (A1C), fasting
glucose, and some lipid fractions improved with lower
carbohydrate content diets. However, the carbohydrate
content criteria was limited to 45% of the total calories
from the diet, studies were conducted only in the USA
and Canada, and published up to 2006; additionally,
they only included two studies with a follow-up longer
than 12 weeks. A more recent meta-analysis on ran-
domized trials showed no difference between low-fat
diets high in carbohydrates and high-fat low carbohy-
drate diets on values of A1C, fasting plasma glucose,
and total and low density lipoprotein (LDL)-choles-
terol.17 The carbohydrate content criterion was limited
to 40% of the total calories from the diet and included
studies published up to 2004. Howe ver, no studies with
a follow-up greater than 12 weeks were included.
Therefore, the objective of the present study is to evalu-
ate the effect of low carbohydrate diets on weight reduc-
tion, glycemic control, and glycated hemoglobin and

lipid levels in type 2 diabetes individuals with an inter-
vention period equal to or greater than 12 weeks.

Methods

Search strategy and identification of studies

An electronic search was conducted on articles reg-
istered in PUBMED, COCHRANE and EBCOhost,
published in English with the following search data:
(“2000/01/01”: “2010/01/01”) AND (“diabetes melli-
tus” AND “carbohydrate-restricted diet”), to identify
all randomized controlled trials that evaluated low car-
bohydrate diets. Also, search reference lists of identi-
fied publications for citations of additional relevant
articles were reviewed.

Trial selection

For the purposes of this study, trials required to use a
randomized controlled design comparing the effects of
a restricted carbohydrate diet (defined as a diet allow-
ing a maximum intake of 130 g of carbohydrates per
day with any other type of diet), expressed in grams or
estimated from the percentage of the total calorie
intake. We based our definition of restricted carbohy-
drate on grams of total calories rather than percentage
of carbohydrate, in order to provide a uniform standard
of comparison. Also, trials required to include 18 years
and older individuals with type 2 diabetes and to have a
long term follow-up (at least 4 months or 12 weeks).
Trials in individuals with type 1 diabetes were
excluded. Also, studies involving pharmacological
treatments for weight reduction and interventions in
hospitalized individuals were not considered. Trials
with both single arm and cross-over interventions were
excluded. Due to the reported effects of fiber on lower-
ing glycemia an lipid profiles regardless of the Carbo-
hydrate/Fiber ratio, trials that involved variations in
contents and quality of carbohydrates such as increase
of fiber of the diet or substitution by whole grains, were
omitted. Among the studies identified we included
those studies that compared a restricted-carbohydrate
diet to a nonrestricted-carbohydrate diet in participants
with type 2 diabetes and reported one or more of the
outcome measures of interest.

Due to the heterogeneity of study characteristics and
impact indicators, undertaking a meta-analysis was not
appropriate. The analysis was focused on a narrative
description of the data.

Data extraction and outcome measures

Extracted data included features of the study design,
the number of individuals, the age, the intervention
time, and the characteristics of each diet, such as

Low carbohydrate diets and diabetes 1271Nutr Hosp. 2011;26(6):1270-1276
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macronutrient composition (g). When the total carbo-
hydrate composition of the diet was not reported in
grams, the carbohydrate percentage of the diet was
converted to total grams. Also, outcome measures were
extracted for change in weight and the following meta-
bolic markers: A1C, total cholesterol, High Density
lipoprotein (HDL)-cholesterol, LDL-cholesterol and
triglycerides levels (fig. 1).

Quality assessment

The quality of quasi-experimental and experimental
trials was assessed using the GRADE scale.18 Accord-

ing to these criteria, randomized trials have the highest
grade of evidence (score of 4). One point was sub-
tracted if: a) baseline differences occurred between
groups (weight, BMI, age, overweight and obesity
prevalence), b) attrition rate > 30%, c) no intention to
treat analysis was evident, d) there was uncertainty
about directness, e) imprecise or sparse data existed, f)
a high probability of reporting bias was possible, g)
important inconsistencies existed. Two points were
subtracted if there were: a) very serious limitations to
the quality of the study, and b) major uncertainties
about directness. One point was added when there was:
a) strong evidence of association, b) evidence of a dose
response gradient, and c) all plausible confounders

Fig. 1.—Flowchart of se-
lection of studies for in-
clusion in the review.

1,076 potentially relevant abstracts
identified and screened for retrieval

• 967 abstract excluded:

• – < 01/01/2000 or > 01/01/2010

• – Non english publications

• – Non-randomised, single arm clinical
trials, and no-control group included

• – Adults < 19 years

• – Non humans.

• 33 articles excluded:

• – Patients without DM

• – Non-low carbohydrate diet intervention

• – Hospital intervention

• 68 articles excluded:

• – Intervention time < 12 weeks

• – Carbohydrate intake (g/day) not reported

• – Daily calorie intake not reported

• – Pharmacological treatment for weight reduction

109 articles retrieved for further
evaluation

76 articles pooled for more detailed
evaluation

8 randomized controlled trials and
clinical trials articles were included
in this review
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would have reduced the effect. Two points were added
when very strong evidence of association was found in
the trial. Each article was independently analyzed by a
researcher (LMC and MBG). Disagreements or incon-
sistencies on the analysis were resolved by consensus.
Afterwards, a last analysis was carried out by a third
investigator (AJC) resolving the remaining disagree-
ments.18

Results

Description of studies 

From the electronic searches, 1,076 abstracts were
identified; 969 were excluded on the basis of initial
limits (time range, randomized and single arm trials,
English language, adults and humans). Of the 109
remaining articles, 101 were eliminated because they
did not include type 2 diabetes subjects or a low carbo-
hydrate diet, they included subjects that had undergone
hospital interventions or pharmacological treatment for

weight reduction, they were single arm trials, the inter-
vention time was less than 12 weeks or there was no
report of glycemia, A1C, weight and lipid changes.
Eight studies met the inclusion criteria and involved a
total of 664 subjects older than 18 years. Five studies
described the attrition rate,19,21,23,24 five studies described
methods of randomization,19,21,25,26 and only two
reported intention to treat, leading to a low quality
score of the trial.19,26 Additionally, only four studies
reported statistical power analysis.19,22,24,26 The number
of subjects in each study ranged from 13 to 2014.19-26

There was little consistency in the amount of carbohy-
drates included in the intervention arms of these stud-
ies, with the lowest intake being reported as 19 g day24,25

and the highest as 95 g day.20 The follow-up of these tri-
als ranged from three21,23 to 48 months.26 Intervention
diets included a low carbohydrate diet compared with
either a low fat diet,19-21,25 a usual care diet,22 a healthy eat-
ing diet,23 a low glycemic index diet24 or a low carbohy-
drate Mediterranean diet.26 Physical Activity changes
were not specifically addressed in most of the trials
evaluated (table I).

Table I
Comparative clinical trials of low carbohydrate diets in type 2 diabetes

Age IT Intervention CHO’S
Weight

Afc Grade
Author

(n) (range) (months) (diets) g/day
difference

difference
Observations

scale
(kg)

Samaha et al., 200319 52 > 18 6 a) LCD ≤ 30 NA -0.6 ± 1.2 – Greater reduction on serum 4
b) LFD -0.0 ± 1.0 glucose levels in LCD (p = 0.01)

Nielsen et al., 200620 31 > 18 6 a) LCD 75-95 -11.4 ± 4.0** -1.4 ± 1.2 – No difference between group 2
b) LFD -1.8 ± 3.8 -0.6 ± 1.4 variables was reported No ITT

No RMR 

Daly et al.,  200621 102 > 18 3 a) LCD 70 -3.5 ± 0.63*** -0.55 ± 0.17 – No significant difference 3 
b) LFD -0.92 ± 040 -0.23 ± 0.13 between groups on lipid variables. No ITT

McLaughlin et al., 200722 29 > 18 4 a) LCD 75 -5.9 ± 3.5 NA – No difference between group 2
b) UCD -7.0 ± 4.7 variables was reported ID

No RMR

Dyson et al., 200723 13 > 18 3 a) LCD ≤ 40 -8.0** -0.4 – Increase on HDL and LDL 4
b) HED -0.8 -0.2 on LCD (p = 0.05)

Westman et al., 200824 97 18-65 4 a) LCD ≤ 20 -11.1** -1.5** – Greater reduction of A1C, 3
b) LGID  -6.9 - 0.5 fasting glucose, trig. and BMI No ITT 

in LCD. No RMR
– Greater increase of HDL REP

in LCD (p = 0.05)

Davis et al., 200925 105 > 18 12 a) LCD 20-25 -3.1 ± 4.8 -0.02 ± 0.9 – Greater increase of HDL 3 
b) LFD -3.1 ± 5.8 0.24 ± 1.4 in LCD (p = 0.002) No ITT

Esposito et al., 200926 215 30-75 48 a) LCMD < 50 -3.8 -0.9** – Greater reduction of A1c, 4
b) LFD -3.2 -0.5 HOMA, TC and insulin 

on LCMD
– Greater increase of HDL 

on LCMD

N: Number of subjects; NA: Not Available; IT: Intervention Time; A1C: Glycosilated hemoglobin; Kg: Kilograms; CHOS (g): Grams of arbohydrates in diet; LCD: Low Carbohydrate Diet; LFD:
Low Fat Diet; LGID: Low Glicemic Index Diet; LCMD: Low Carbohydrate Mediterranean Diet; TC: Total Cholesterol; HDL: High Density Lipoproteins; LDL: Low Density Lipoproteins; Trig:
Triglycerides; UCD: Self-selected usual-care die; HED:Healthy Eating Diet; BMI: Body Mass Index; BF%: Percentage of body fat; *p < 0.05; **p < 0.01; ***p < 0.001; AR: Attrition Rate; ITT:
Intention To Treat; ID: Imprecise Data; NR: No Randomization method reported. REP: Reported Statistical Power. 
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Weight change 

Table I provides a summary of outcome measures. In
order to examine the carbohydrate intake as a potential
mediator of weight changes differences between
groups at the end of the intervention trials were consid-
ered. Results on weight changes were not consistent
throughout the studies. A six-month study conducted in
31 individuals receiving a diet providing 75-95 g of
carbohydrates as energy source reported the greatest
weight reduction (11.4 kg compared to 1.8 kg) on the
low fat diet group.20 However, a 12-month randomized
study involving 105 individuals comparing a low car-
bohydrate diet with a low fat diet showed the lowest
weight reduction (3.1 kg). At the end of the study, no
difference in weight change was found in both
groups.25 Only one study conducted by McLaughlin et
al., (2007) and involving 29 individuals, who received
75 g of carbohydrates in their diet, showed that the
highest weight reduction with the usual care diet.22 Five
studies showed greater weight reduction on low carbo-
hydrate diets20,21,23,24,26 and in four there were no signifi-
cant differences between groups,20,21,23, 24 including the
study with the longest follow-up.26

Glycemic control and lipid values 

All studies reported significant A1C reduction with
a hypocaloric, reduced carbohydrate diets in people
with type 2 diabetes. A study conducted by Westman et
al. (2008) showed the highest and most significant
reduction of A1C levels on subjects under a LCD com-
pared to a LGID (-1.5 vs. -0.5); however the between
group difference adjusted to baseline values was not
significant.24 A study by Davis et al. (2009) on a 12-
month intervention reported the least benefit on reduc-
tion of A1C levels using a LCD as diet of choice on
DM2 individuals (-0.02 vs. -0.24).25 However, overall
effects of the intervention diets on A1C levels were
inconsistent. Only two out of eight studies reported sig-
nificant differences between groups.24,26

On the other hand, a three-month randomized study
conducted by Dyson et al. (2007) on eighteen individuals,
showed an increase of HDL and LDL on the LCD
group.23 No other differences on the lipid profile were
reported.

Most of the studies did not examine and report the
potential adverse effects of reduced carbohydrate diets
over cardiovascular risks, renal function and other
nutrient components such as calcium and vitamins.

Dietary intake and drugs assessment 

With low carbohydrate diets, decreases in insulin
and hypoglycemic drugs requirements have been
reported on previous trials.8,16 However in our review,
three out of eight studies reported results on drugs

requirements.19,21,26 Samaha et al. (2005) assessed
dietary intake and included a 6-month dietary counsel-
ing in individuals with type 2 diabetes. Results showed
a decrease in mean fasting plasma glucose levels in the
low carbohydrate diet group compared to the low fat
diet group.19 Also, a reduction on insulin and hypo-
glycemic medications was reported on seven individu-
als with low carbohydrate diet compared to one subject
in the low fat diet group.19 Likewise, Daly et al. (2006),
on a 3-month dietary intervention reported that 85% of
individuals in the low carbohydrate diet group reduced
insulin requirements, compared to 22% in the low fat
diet group.21 However, Esposito et al (2009) found no
difference on medication requirements on a 48 month
intervention trial.26

Discussion

This review evaluates the long-term effects of
restricted carbohydrate diets (< 130 g) over weight,
A1C and lipid profiles on individuals with type 2 dia-
betes. The review shows that, although four out of
seven studies reported weight changes from baseline
with low carbohydrate diet, the two studies with the
longest follow-up (12 and 48 months) showed no sta-
tistical differences. These results are consistent with
reviews conducted by Kirk et al. (2008) and Dyson et
al. (2008), including interventions of less than 12
weeks. However, in this review it was included only
studies with a follow-up greater than 12 weeks. The
exclusion of interventions of a lower follow-up is due
to the fact that the main purpose of the metabolic con-
trol of individuals with diabetes is to reduce the long-
term diabetes implications. In this review, only half of
the studies reported significant differences on long-
term weight loss with low carbohydrate diets,19,21,23,24 but
only one had the highest quality score23 and the longest
follow-up was six months.19 Therefore, in the two
longest-term studies (more than six months) no differ-
ence on weight changes was reported.

Low carbohydrate diets have been associated to ben-
eficial effects on triglycerides and HDL-cholesterol
levels in non-diabetic individuals.27 Several trials have
demonstrated that even a modest loss of 5-10% of ini-
tial body weight may significantly improve glycemic
control, hyperinsulinemia and other metabolic abnor-
malities.28-30 Low carbohydrate diets are designed to
limit energy intake and available glucose, conse-
quently fat oxidation is increased to supply energy
needs and ultimately lead to weight loss.15 Previous
meta-analysis have evaluated short term effects of
restricted carbohydrate diets on type 2 diabetes sub-
jects and reported positive effects on weight and
A1C.8,16-17 Weight reduction may be primarily caused
by decreased caloric intake and energy efficiency.5-9

Also, it has been suggested that high-starch, high-car-
bohydrate diet stimulates appetite and disturbs energy
balance in patients with type 2 diabetes leading to the
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rationale of the positive effects of low carbohydrate
diets over glycemic control.30-32 However, this review
showed that the weight reduction was not consistent
throughout the studies when a follow-up was greater
than 12-weeks and it has not been reported to be consis-
tently maintained when interventions are greater than
12 months.

Since A1C represents average blood glucose over a
period of approximately one to three months, the time
needed to observe true effects of the intervention was
met by the inclusion of studies with a follow-up greater
than 12 weeks. However, only two out of eight studies
found a statistically significant reduction in A1C out-
comes in the low carbohydrate diet compared to the
low fat diet group.25,26 Although one of them had a high
quality score and the longest follow-up period,26 no
consistent difference on A1C was found. 

Results of long-term effects on triglycerides and
cholesterol are also not conclusive. In this review only
one out of eight reported greater reductions on triglyc-
erides on the low carbohydrate diet,24 and three studies
reported significant increase on HDL in the low carbo-
hydrate diet group.24-26 These results are consistent with
a recent review that assessed the effect of weight loss
on biological markers in individuals with type 2 dia-
betes.33 Twenty randomized clinical trials with at least
12 months of follow-up were reviewed and no conclu-
sive results were found.33

Despite the more homogenous content of carbohy-
drates (< 130 g day) of the low carbohydrate diet, the
randomized controlled trials reviewed in this study
indicated that the role of carbohydrate restricted diets
over health in the long-term is yet to be investigated.
The approaches to restriction of carbohydrate intake
resulted in increases in other components of the diet;
either fat or protein contents in diets, which in the long-
term may be deleterious to the renal function of indi-
viduals with diabetes or to LDL or triglycerides
increase. Also, there were no evaluations on the poten-
tial adverse effects over mineral and vitamin contents
of the diets, since low carbohydrate diets may result in
restricted intakes of fiber, fruits, vegetables and dairy
products.

There are several limitations to this systematic
review. Foremost is the small number of randomized
studies available with ≤130 g/day carbohydrate intake
of the diet and an intervention time greater than 12
weeks. Only two studies with an intervention greater
than 12 months and no study with a follow-up greater
than 48 months were found. Also, the inclusion of stud-
ies with a wide range of carbohydrate content may limit
the conclusion on the least amount that would represent
a positive impact on treatment in subjects with type 2
diabetes without deleterious effects. However, the
strength of this review is the inclusion of studies with
less than 130 g/day of carbohydrates, which reduces
the high range of carbohydrate intake among the stud-
ies reported in other reviews. Also, this report includes
results observed on interventions longer than 12 weeks. 

Although low carbohydrate diets may appear to be
effective over the short-term on weight loss in non dia-
betic individuals, our review indicates that differences
on weight, A1C and lipid profiles changes over the
long-term comparing a low carbohydrate diet with a
low fat diet, a usual care diet or a low glycemic index
diet were not consistent and conclusive. Therefore, fur-
ther investigation on the long-term effects over cardio-
vascular outcomes and safety in subjects with type 2
diabetes is needed. 
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HOME PARENTERAL NUTRITION REGISTRY
IN SPAIN FOR THE YEAR 2010: NADYA-SENPE

GROUP

Abstract

Objectives: To report the Group Registry NADYA-
SENPE data about home parenteral nutrition (HPN) in
Spain in 2010. 

Material and methods: A descriptive study of the data-
base of the national registry of HPN of NADYA-SENPE
(December 10, 2009 to December 10, 2010). For the calcu-
lation of prevalence the latest data published by the Insti-
tute National Statistics Office (01/01/2009) was used.

Results: There were registered 148 patients from 23
hospitals, 86 women (58.11%) and 9 children (6.08%).
The average age of the 139 patients older than 14 years
was 53.06 ± 15.41 years. The average duration of HPN
was 316.97 days/patient. The most common diagnosis in
those younger than 14 years was short bowel traumatic
with 5 cases (55.55%) and in those older than 14 years,
palliative care cancer with 29 cases (19.59%). The reason
for the indication for HPN was short bowel syndrome in
74 cases (47%). The access via most frequently recorded
was tunneled catheter in 36 cases (22.78%) followed by
implanted port-catheters in 13 cases (8.23%) and other
pathways in 3 cases (1.90%). There were 23 catheter-
related infections (82.14%) which represented 0.49 /1,000
days of PN, all of which occurred in cases older than 14
years. During the year 24 episodes of HPN ended, the
most frequent cause was the transition to oral nutrition in
12 episodes (50%). It was reported that patients had a
normal activity in 70 episodes of HPN (44.30%) with com-
plete autonomy in 88 episodes (55.69%). Some patients 39
(24.68%) were potential candidates for intestinal trans-
plantation. 

Conclusions: The number of registered patients is
slightly lower than the previous year, although the num-
ber of participating hospitals is the same. The most fre-
quent complication remains catheter-related infection
but its incidence has decreased from previous years, pre-
senting the lowest rate since the creation of the record. 

Differences in participation in the registry observed in
the Autonomous Communities causes the development of
implementation strategies. There is a gradual increase in
day length of HPN over the years, which suggests the
chronic treatments of some patients and obliges to study

Resumen

Objetivos: Comunicar los datos del Registro del Grupo
NADYA SENPE de Nutrición Parenteral Domiciliaria
NPD en España del año 2010.

Material y métodos: Estudio descriptivo de la base de
datos del Registro de ámbito nacional de NPD del grupo
NADYA-SENPE (1 de enero de 2010 al 31 de diciembre de
2010). Para el cálculo de prevalencias se utilizó los últimos
datos publicados por el Instituto Nacional de Estadística.

Resultados: Se registraron 148 pacientes procedentes de
23 hospitales, 86 mujeres (58,11%) y 9 niños (6,08%). La
edad media de los 139 pacientes adultos fue de 53,06 ±
15,41 años. La duración media de la NPD fue de 316,97
días/paciente. El diagnóstico más frecuente en los niños
(menores de 14 años) fue intestino corto traumático con 5
casos (55,55%) y en los adultos la neoplasia en tratamiento
paliativo 29 (19,59%). El motivo de la indicación de la NPD
fue el síndrome de intestino corto en 74 ocasiones (47%).
La vía de acceso más frecuentemente registrada fue el caté-
ter tunelizado en 36 (22,78%) casos seguido del reservorio
en 13 (8,23%) y otras vías en 3 ocasiones (1,90%). Se regis-
traron 23 infecciones relacionadas con el catéter (82,14%),
lo que representa 0,49/1000 días de NP y todas ellas ocu-
rrieron en los adultos. A lo largo del año finalizaron 24 epi-
sodios de NPD, la causa más frecuente fue el paso a la vía
oral en 12 episodios (50%). Se registró que los pacientes
tenían una actividad normal en 70 episodios de NPD
(44,30%) con una total autonomía en 88 de episodios
(55,69%). Se identificaron 39 (24,68%) posibles candidatos
para trasplante intestinal. 

Conclusiones: El número de pacientes registrados es
discretamente inferior al del año anterior, aunque el
número de hospitales participantes es el mismo. La com-
plicación más frecuente sigue siendo la infección relacio-
nada con el catéter aunque ha disminuido su incidencia
respecto a años anteriores, presentándose la tasa más
baja desde la creación del registro. 

Las diferencias en la participación en el registro obser-
vadas por Comunidades Autónomas lleva a plantear el
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Introducción

La Nutrición Parenteral Domiciliaria se caracteriza
por realizar en el domicilio los procedimientos terapéu-
ticos por vía parenteral y los controles adecuados para
conseguir los objetivos que se hayan planteado en cada
paciente. Siendo tanto la forma de administración,
como los cuidados necesarios para el éxito del trata-
miento, de intensidad y complejidad comparable a los
dispensados en el hospital1,2. 

Esta modalidad asistencial depende estructural-
mente de los hospitales, es prestada por profesionales
especializados y engloba diversos esquemas asisten-
ciales que responden a la idiosincrasia de cada Sistema
Sanitario de las diferentes Comunidades Autónomas
que configuran la geografía política española. 

Esta alternativa a la necesaria hospitalización para
recibir nutrición parenteral es una fórmula asistencial
especializada  que aporta evidentes y contrastados
beneficios para el paciente, evitando la exposición a
patógenos responsables de infecciones nosocomiales y
a otros efectos secundarios de la hospitalización. Con-
fiere mayor comodidad e intimidad al paciente permi-
tiendo libertad de horarios en las actividades persona-
les (higiene, descanso, ocio…). Desde un punto de
vista psicosocial, humaniza la relación personal sanita-
rio-paciente-familia, promueve las actividades de edu-
cación sanitaria e integra a la familia en el proceso tera-
péutico. En el ámbito de gestión económica3, evita los
costes sociales ocultos; desplazamientos y alimenta-
ción de los familiares en el entorno hospitalario, absen-
tismo laboral para acompañar al familiar, etc. No sola-
mente en este sentido es de destacar el ahorro
económico sino también en la disponibilidad de tiempo
y en el sentido de coste-oportunidad de liberar una
cama hospitalaria.

La concepción de la Nutrición Domiciliaria es inte-
gral y asegurar su buen funcionamiento lleva implícito
el desarrollo y mantenimiento de una adecuada coordi-
nación de los recursos asistenciales que confluyen en el
domicilio del paciente. Pero es un hecho evidente que
para alcanzar la excelencia en cualquier proceso asis-
tencial, la información detallada y pormenorizada de

todas las características y evolución del mismo es
básica para poder evolucionar, y los registros aportan
una gran ayuda a este conocimiento. Con este conven-
cimiento, en España desde 1995 se dispone de publica-
ciones periódicas de los resultados sobre Nutrición
Artificial Domiciliaria1,2 que se registran de forma
voluntaria por los profesionales (enfermeras, médicos,
farmacéuticos y dietistas) implicados en el tratamiento
de estos pacientes. Este registro4, desarrollado y mante-
nido por el grupo de trabajo de Nutrición Artificial
Domiciliaria y Ambulatoria (NADYA) perteneciente a
la Sociedad Española de Nutrición Parenteral y Enteral
(SENPE) se inició en 1992 y continúa esforzándose
para alcanzar su objetivo de implicar a todos los profe-
sionales relacionados con la nutrición artificial domici-
liaria para conseguir un registro válido y fiable que pro-
porcione toda la información posible sobre esta
modalidad terapéutica. 

Acorde con ello y siguiendo la tradición establecida
de informar puntualmente sobre los resultados de este
registro y proporcionar el conocimiento necesario para
la toma de decisiones tanto clínicas como organizativas
y de gestión, el objetivo de este trabajo es comunicar
los datos de NPD del registro del grupo NADYA-
SENPE del año 2010.

Material y métodos

Análisis descriptivo de los datos recogidos en el
registro del grupo NADYA-SENPE (www.nadya-
senpe.com) Los criterios para este trabajo incluyo a los
pacientes registrados con tratamiento nutricional
parenteral en su domicilio desde el 1 de enero de 2010
al 31 de diciembre de 2010. 

Para el análisis de los datos se consideró como
población pediátrica “niños” hasta los 14 años inclui-
dos, considerándose adultos al resto de edades. Se utili-
zaron técnicas descriptivas mediante el cálculo de las
frecuencias absolutas y relativas (porcentajes) de las
variables y en el caso de las variables cuantitativas se
utilizó la media y desviación estándar, representando
las más relevantes en tablas y figuras. Cuando los datos

desarrollo de estrategias de implementación del registro.
Se observa un aumento progresivo de la duración de los
días de NPD a lo largo de los años que hace pensar en la
cronicidad de algunos pacientes, pero nos obliga a estu-
diar la existencia de un posible factor de confusión, en el
caso de que existiera un olvido de cierre de algún episodio
por lo que se hace necesario actualizar el registro con sis-
temas de alertas periódicas que faciliten la revisión de los
pacientes incluidos y optimice la validez del registro.

(Nutr Hosp. 2011;26:1277-1282)

DOI:10.3305/nh.2011.26.6.5534
Palabras clave: Nutrición parenteral. Nutrición parente-

ral en el domicilio. Sistema de registros. Servicios de Aten-
ción de Salud a domicilio.

the existence of a possible confounding factor, in case
there is an oversight of closing an episode. Therefore, it is
necessary to update the registry with warning systems
that facilitate periodic review of the patients and optimize
the validity of registration.

(Nutr Hosp. 2011;26:1277-1282)

DOI:10.3305/nh.2011.26.6.5534
Key words: Parenteral nutrition. Home parenteral nutrition.

Registries. Home care services.
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lo permitieron, se realizaron contrastes de hipótesis
mediante la prueba de la Chi cuadrado al tratarse de
variables cualitativas. Para el cálculo de las prevalen-
cias se tomó como denominador la media poblacional
anual publicada por el Instituto Nacional de Estadística
a 1 de enero de 2010. El control de la calidad de la
información se efectuó a través de tablas de doble
entrada y los errores encontrados se corrigieron
mediante la consulta con los originales. Para el análisis
de los datos se empleo el paquete estadístico SPSS®

versión 19.0. 

Resultados

Durante el periodo estudiado se han registrado un
total de 148 pacientes (41,89% varones y 58,11%
mujeres) que han mantenido 158 episodios de NPD;
148 (93,67%) fueron adultos y 10 (6,33%) niños. Los
pacientes procedieron de 23 centros hospitalarios, con
una prevalencia de 3,15 pacientes/millón habitantes
durante el año 2010. Se observa una heterogénea distri-
bución de los pacientes en las distintas Comunidades
Autónomas, concentrándose el 70% de los casos en
Madrid y Cataluña con 62 (41%) y 44 (29%) casos res-
pectivamente, lo que se traduce en una prevalencia de
9,5 pacientes/millón habitantes en Madrid y de 6,2
pacientes/millón habitantes en Barcelona. La distribu-
ción geográfica de los pacientes registrados se muestra
en la figura 1.

De los 9 niños registrados (6,08%) uno de ellos tuvo
2 episodios de NPD durante el año, la edad media de
los niños fue 1 ± 0 años, y la de los adultos (n = 139;
93,92%) 53 ± 15,41 años. La distribución por interva-
los de edad se muestra en la figura 2 no encontrando
diferencias por sexo entre ellos (p = 0,66). 

En 73 de los episodios (46,20%) los pacientes man-
tuvieron ingesta oral de alimentos al mismo tiempo que
recibieron NPD y en 10 (6,33%) nutrición enteral com-

plementaria, por lo que 83 (52,53%) de los episodios
fueron de nutrición parenteral mixta. La duración
media del soporte nutricional con NPD fue de 316,97
días/paciente, la duración del episodio fue superior a
dos años en 93 (59%) de los casos (fig. 3).

El diagnóstico de base que con mayor frecuencia
motivó que se iniciara un episodio de NPD en los niños
fue intestino corto traumático en 5 ocasiones (55,55%)
y en los adultos cáncer en tratamiento paliativo 29
(19,59%) (fig. 4). 

La vía de acceso fue recogida en 52 ocasiones
(32,91%) siendo el catéter tunelizado el más utilizado
36 (22,78%), el reservorio 13 (8,23%) y otras vías en 3
ocasiones (1,90%). 

Se registraron 28 complicaciones, de ellas 23 fueron
infecciones relacionadas con el catéter (82,14%) lo que
representa una tasa de 0,49 infecciones/1.000 días de
NP ocurriendo todas ellas en los adultos (fig. 5). A lo
largo del periodo estudiado finalizaron 24 (16,21%)
episodios de NPD, todos fueron adultos, la causa de
finalización fue en 12 (50,00%) el paso a vía oral,
registrándose 7 (29,16%) fallecimientos (fig. 6). 

El nivel de actividad (fig. 7) fue normal en 64
(43,24%) de los episodios de adultos y en 6 de los niños
(60,00%) disfrutando de total autonomía en 88 episo-
dios (59,45%).

Registro del año 2010 de Nutrición
Parenteral Domiciliaria en España
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Fig. 1.—Distribución geográfica de los pacientes con NPD.

Fig. 2.—Edad de los pacientes del Registro NADYA 2010.

Fig. 3.—Duración de los episodios de NPD del Registro NADYA
2010.
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El hospital de referencia suministró la nutrición
parenteral en 105 (66,45%) casos, y fue mediante
empresa comercial “catering” en 46 (29%) casos. El
material fungible procedía del hospital de referencia en
132 (83,54%) siendo en el resto de los casos suminis-
trado por Atención Primaria. En 39 ocasiones (24,68%)
el paciente era candidato para trasplante intestinal.

Discusión

Es indiscutible el beneficio informativo que propor-
cionan los registros5, el registro NADYA-SENPE,
desde 1992 viene ofreciendo puntualmente a la comu-
nidad científica los informes anuales de pacientes con
esta modalidad terapéutica1,2,6-15. Este registro es cum-
plimentado de forma voluntaria por los distintos profe-
sionales responsables de la prescripción y/o el segui-
miento de la NPD por lo que lógicamente reúne las
características de los registros no obligatorios.

Durante el periodo que se presenta en este trabajo, se
ha observado un discreto descenso del 6,33% en el
número de pacientes declarados con NPD desde el
último informe del año 2009 sobre NPD, de 158
pacientes se ha pasado a 148 y también de los centros
hospitalarios participantes que han pasado de 24 a 23.
Asímismo, la prevalencia de NPD en España ha decre-
cido respecto al año anterior pasando de 3,40 a 3,15
pacientes/millón habitantes, a pesar de esto las cifras
siguen siendo mayores a las registradas en 2008 (140
episodios de NPD procedentes de 24 hospitales). Se

continúa con cifras de prevalencia globales inferiores a
la prevalencia recogida por otros registros europeos16

con una media de 4 casos/millón habitantes y muy infe-
rior a los 120 casos/millón habitantes en los Estados
Unidos17, aunque si observamos la diferente prevalen-
cia entre Comunidades Autónomas se remeda el patrón
del Reino Unido que en el periodo 2000 - 2006, pre-
sentó una prevalencia global (12,5 casos/millón habi-
tantes) más elevada que en España pero también con
oscilaciones entre regiones geográficas (Inglaterra
12,3 ; Escocia 16,7; N Irlanda 15,2; Gales 6,8 casos/
millón habitantes)18. En el trabajo de Juana-Roa y cols
en 2008 encuentran una prevalencia global de NPD en
España de 4,91 pacientes por millón de habitantes,
siendo en los pacientes adultos de 5,06 por millón de
habitantes y de 4,01 en los pediátricos19. En España la
distribución geográfica continúa estando focalizada en
Madrid y Cataluña donde se concentra el 70% de los
casos, y persisten ocho Comunidades (Aragón, Balea-
res, Galicia, Murcia, Navarra, La Rioja, Ceuta y Meli-
lla) que no registran ningún paciente a las que este año
se ha sumado Extremadura, sin embargo en el trabajo
de Juana-Roa et al.19 solamente Navarra, Melilla y
Ceuta no tendrían ningún paciente para registrar
durante el año 2008. Estos datos pueden hacer pensar
que en algunas Comunidades sigue sin existir la infra-
estructura necesaria para permitir el desarrollo de un
programa de Nutrición Parenteral Domiciliaria, o quizá
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Fig. 7.—Nivel de actividad y grado de autonomía de los pacien-
tes con NPD durante el 2010.

Fig. 4.—Diagnóstico de los pacientes con NPD del registro
NADYA 2010.

Fig. 5.—Complicaciones registradas en los pacientes con NPD
del registro NADYA 2010.

Fig. 6.—Causa de finalización de los episodios de NPD durante
el 2010.
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que haya que incrementar la confianza en las infraes-
tructuras asistenciales disponibles y capaces de desa-
rrollar este tipo de procedimientos con garantías de
calidad asistencial. Es posible que algunos pacientes
con NPD no estén siendo registrados todavía, lo que
nos obliga a hacer una llamada desde el Grupo
NADYA-SENPE a la generosidad de los profesiona-
les, solicitando su participación en beneficio de que la
información obtenida en el registro sea lo mas válida y
fiable posible. 

Continúa existiendo un vacío en el marco legal de la
NPD, no hay ningún sistema oficial que recoja infor-
mación ya que no hay obligación de declararlos20 es por
esto que a pesar de las limitaciones que el registro del
grupo NADYA-SENPE pueda tener al tratarse de un
registro totalmente dependiente de la voluntad de cola-
boración de los profesionales, la información aportada
es de gran utilidad.

Es de destacar entre los resultados que el diagnóstico
más frecuente sea el de neoplasia en tratamiento palia-
tivo, aunque ha disminuido de un 21% en el 2009 hasta
el 18% en el 2010. Otras publicaciones han tratado de
encontrar explicaciones a este hecho, entre las que cabe
señalar una mayor supervivencia en los pacientes
oncológicos con NPD15. Teniendo en cuenta el estado
funcional previo a la indicación, si el Índice de Kar-
nofsky es superior a 50 la supervivencia puede ser
mayor a 6 meses. Aunque intuitivamente se barajan
otros factores que influyen tanto en la indicación como
en el pronóstico, siendo conscientes de que sería nece-
sario aportar estudios diseñados a esclarecer esta
incógnita. En el registro NADYA cada año se observa
una mayor proporción de pacientes con total indepen-
dencia. También continúa, como en años anteriores,
disminuyendo el porcentaje de pacientes confinados en
silla-cama o inconscientes9-15. 

El porcentaje de pacientes considerados como can-
didatos para trasplante intestinal se mantiene en un
equilibrio estacionario con un rango entre 23% y
29%,(27% en 2006, 26% en 2007, 29% en 2008 y 23%
en 2009, 24,68% en 2010). Hay que tener presente que
tan sólo algunos pacientes con determinadas caracte-
rísticas (tipo de patologías, edad, etc.) pueden ser can-
didatos a este procedimiento y aún así, cabe destacar
que estas cifras siguen siendo superiores a las europeas
(15,7% para pacientes adultos y 34,3% para pediátri-
cos)21. En un reciente estudio pospectivo, realizado por
el grupo europeo de nutrición artificial domiciliaira y
fallo intestinal crónico (HAN-CIF group) de la Socie-
dad Europea de Nutrición Parenteral y Enteral
(ESPEN), se realizó un seguimiento a 5 años de los
pacientes con NPD candidatos y no candidatos a tras-
plante (Tx) intestinal, los autores concluiyen que sólo
la presencia de tumores desmoides de la cavidad abdo-
minal y el fallo hepático asociado a la NPD , deberían
considerarse como indicaciones claras de trasplante
intestinal “live-saving intestinal transplantation”, ya
que son en las que se ha demostrado una mayor morta-
lidad en el grupo de pacientes tratados con NPD (HR

candidatos vs no candidatos a Tx intestinal de 7,1, IC
95% 2,5-20,5, p 0,003; y 3,4, IC 95% 1,6-7,3, p 0,002,
respectivamente). En el resto de situaciones clínicas
(incluyendo aquellos pacientes con complicaciones del
catéter, síndrome de intestino ultracorto) el Tx intestinal
debería considerarse de forma individual en casos aisla-
dos “pre-emptive-rehabilitative intestinal transplanta-
tion” pues con los datos de este estudio su supervivencia
a largo plazo con NPD es buena (sin diferencias estadís-
ticamente significativas entre los candidatos y no candi-
datos a Tx intestinal) y no justifica los riesgos asocia-
dos al Tx intestinal22.

Sin embargo desconocemos en este momento cuan-
tos pacientes de los identificados en estos años como
posibles candidatos se han llegado a trasplantar.

La vía de acceso es una variable poco cumplimen-
tada, probablemente sea debido a las características del
diseño actual del registro lo que obliga a desarrollar
estrategias que faciliten su cumplimentación, a pesar
de ello, se mantiene la tendencia del catéter tunelizado
como la vía de acceso más frecuente.

La complicación más frecuente de la NPD sigue
siendo la infección relacionada con el catéter, aunque
es notorio que la tasa de incidencia ha disminuido a lo
largo de los años y en este año 2010 ha alcanzado el
punto más bajo registrado, en las series internacionales
los datos publicados reflejan cifras que oscilan entre las
0,35 y 2 infecciones/1.000 días de nutrición23,24. La dis-
minución de la incidencia de las complicaciones sépti-
cas, se puede considerar reflejo de la experiencia de los
equipos y de la buena formación recibida por los
pacientes y familiares que realizan correcta y cuidado-
samente el procedimiento de colocación y retirada de la
nutrición. Se puede considerar así mismo que disponer
de guías clínicas25 que marquen las líneas de actuación
a seguir y de material formativo multimedia consen-
suado por una gran parte de especialistas que desarro-
llan esta actividad26 son de gran ayuda para asegurar
una buena calidad del tratamiento y disminuir el riesgo
de complicaciones asociadas.

Se observa un aumento progresivo de la duración
media de la NPD a lo largo de los años (266,37 días en
2006; 298,03 días en 2008 y 316,97 días en 2010) lo
que hace pensar en la cronicidad de algunos pacientes
pero nos obliga a estudiar la existencia de otros posi-
bles factores, entre los que cabría incluir un posible
factor de confusión, en el olvido del cierre de algún
episodio. Esto hace necesario actualizar el registro
con sistemas de alertas periódicas que faciliten la
revisión de los pacientes incluidos y optimice la vali-
dez del registro.

Continúa siendo el hospital de referencia el principal
suministrador de las bolsas de nutrición parenteral y
del material fungible necesario para su administración,
aunque se observa un aumento progresivo (18% en
2007 a 26% en 2010).de los pacientes que recibe en su
domicilio fórmulas preparadas a la carta por una
empresa comercial especializada, mediante un servicio
de catering. 

Registro del año 2010 de Nutrición
Parenteral Domiciliaria en España
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Es de destacar que la mitad de los episodios finaliza-
dos durante el año, lo hicieron por pasar a la alimenta-
ción oral, siendo esta la mayor proporción en todos los
años del registro que ha evolucionado invirtiendo las
cifras de mortalidad de un 47% de fallecimientos en
2006, 32% en 2009 y 29% en el presente año.
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LA DIETA CREA NICHOS METABÓLICOS EN EL
“INTESTINO INMADURO” QUE DA FORMA

A COMUNIDADES MICROBIANAS

Resumen

Aunque se ha implicado a la composición de la dieta
como un factor principal en la etiología de varias enfer-
medades gastrointestinales, la evidencia concluyente
sigue siendo esquiva. Esto es particularmente cierto en
enfermedades como la enterocolitis necrosante en la que
la leche materna, en contraposición de las fórmulas
comerciales, parece conferir un “efecto protector” para el
“intestino inmaduro” o el ecosistema intestinal juvenil del
“intestino inmaduro”, si bien el mecanismo por el que
esto ocurre sigue siendo una especulación. La hipótesis de
nuestro estudio es que la composición química básica de
la dieta selecciona fundamentalmente microbióticos
intestinales específicos que pueden explicar los resultados
dispares de la enfermedad y tener implicaciones terapéu-
ticas. Se realizaron estudios adicionales en animales y
humanos en lechones (21 d.) (n = 8) (protocolos IACUC
08070 y 08015) y lactantes prematuros (edad gestacional
ajustada de 34-36 semanas) (n = 11) (Protocolo IRB
15895A). En cada estudio, se analizaron los contenidos
cecales y fecales de ambos grupos (alimentación materna
(AM) y alimentación con fórmula (AF)) mediante croma-
tografía de gases/espectrometría de masas (CG/EM) y se
generaron y compararon perfiles metabólicos completos.
De forma concurrente, se probó la estructura de la comu-
nidad bacteriana y se determinaron los representantes
micriobióticos respectivos de los grupos mediante la piro-
secuenciación del ARNr 16S del amplicón. Se realizó un
modelo y análisis estadístico utilizando los programas
informáticos SIMCA-P+ y R. La metabolómica de
CG/EM identificó diferencias claras entre los grupos AM
y AF en el ambiente intestinal de los lechones y los huma-
nos. Se encontró que los azúcares, los amino-azúcares, los
ácidos grasos, especialmente los insaturados, y los estero-
les estaban entre los metabolitos más importantes para
distinguir entre los grupos AM y AF. El análisis conjunto
de la microbiótica y de la metabolómica resaltó conjuntos
específicos de metabolitos (p < 0,05) asociados con los
taxones bacterianos dominantes. La composición quí-
mica de la dieta parece tener un papel significativo en la
definición de los microbióticos del intestino inmaduro. El
análisis en tándem de los perfiles microbianos y metabóli-

Abstract

Although diet composition has been implicated as a
major factor in the etiology of various gastrointestinal
diseases, conclusive evidence remains elusive. This is par-
ticularly true in diseases such as necrotizing enterocolitis
where breast milk as opposed to commercial formula
appears to confer a “protective effect” to the “immature
gut.” Yet the mechanism by which this occurs continues
to remain speculative. In the present study we hypothe-
size that the basic chemical composition of diet funda-
mentally selects for specific intestinal microbiota which
may help explain disparate disease outcome and thera-
peutic direction. Complimentary animal and human
studies were conducted on young piglets (21 d.)(n = 8)
(IACUC protocols 08070 and 08015) and premature
infants (adjusted gestational age 34-36 weeks) (n = 11)
(IRB Protocol 15895A). In each study, cecal or stool con-
tents from two groups (Breast milk-fed (BF) vs. Formula-
fed (FF)) were analyzed by gas chromatography/mass
spectrometry (GC/MS) and comprehensive metabolic
profiles generated and compared. Concurrently, bacter-
ial community structure was assayed and respective rep-
resentative microbiota of the groups determined by 16S
rRNA gene amplicon pyrosequencing. Statistical model-
ing and analysis was done using SIMCA-P+ and R soft-
ware. GC/MS metabolomics identified clear differences
between BF and FF groups in the intestinal environment
of piglets and humans. Sugars, amino-sugars, fatty acids,
especially unsaturated fatty acids, and sterols were iden-
tified as being among the most important metabolites for
distinguishing between BF and FF groups. Joint analysis
of microbiota and metabolomics pinpointed specific sets
of metabolites (p < 0.05) associated with the dominant
bacterial taxa. The chemical composition of diet appears

Correspondence: Donald C. Liu.
Mary Campau Ryerson Professor and Surgeon-in-Chief.
University of Chicago Comer Children’s Hospital.
Vice-Chairman, Department of Surgery.
University of Chicago Pritzker School of Medicine.
MC 4062.
5839 South Maryland Avenue.
Chicago Illinois 60637-1470
E-mail: dliu@surgery.bsd.uchicago.edu

Recibido: 23-VI-2011.
Aceptado: 11-VII-2011.

14. DIET ok:01. Interacción  04/11/11  9:57  Página 1283



1284 V. Poroyko et al.Nutr Hosp. 2011;26(6):1283-1295

Abbreviations

NICU: Neonatal Intensive Care Unit.
GC/MS: Gas Chromatography/Mass Spectrometry.
PCR: Polymerase Chain Reaction.
FF: Formula-Fed.
BF: Breast Milk-Fed.
PCA: Principal Component Analysis.
PLS-DA: Partial Least-Squares Discriminant Analysis.

Introduction

Colonization of the sterile gastrointestinal tract of
human newborns begins at birth and continues until a
complex microbial community is established months
or years later.1,2 These gut microbial communities have
been implicated in a variety of human diseases, some
of which are more frequent in children who are fed for-
mula,3,4,5,6 however the direct connection between diet
and disease is poorly understood. Numerous studies
have sought to distinguish the factors that control colo-
nization of intestinal microbial populations.1,2,7,8 Factors
that appear to impact colonization patterns include ges-
tational age at delivery9, maternal microbial profiles,10,11

host genotype,12 and mode of delivery.13,14 In premature
newborns, colonization is likely affected further by
deranged host physiology,15 administration of broad-
spectrum antibiotics,16 and an underdeveloped immune
system.6 Numerous studies have demonstrated that
several disease states (including neonatal necrotizing
enterocolitis, neonatal sepsis, obesity, and diabetes) are
observed more frequently in children who have
received artificial formula than in children who have
received human milk.7 Interestingly, many of these dis-
eases are also partially mediated by microbes. It
remains unclear whether the increased disease inci-
dence in formula-fed infants is itself related to the
impact of diet on the establishment of the intestinal
microbiota.

The importance of host diet remains controversial
due to the high degree of variability across experiments
and replicates within experiments. Strong effects of
breast milk versus formula on the composition of the
microbial communities have been demonstrated in
some,13,17 but not other, studies.7,8,9 Furthermore, it has

been suggested that a breast-milk diet promotes growth
of a distinct microbial community consisting of
“friendly” commensals,2,18 although evidence of these
long-held beliefs still remains elusive.1,18,19 We believe
this debate can best be resolved with an understanding
of how diet influences the gut environment, and how
the environment impacts the colonization of particular
bacteria. Here, we use a tandem approach combining
GC/MS metabolomics3,20,21,22 with 16s rRNA gene PCR
amplicon pyrosequencing to relate the intestinal
ecosystems of breast milk-fed (BF) and formula Fed
(FF) full term piglets and human premature infants.
The relative simplicity of the microbial communities in
the immature gut or juvenile intestinal ecosystem
allows us to determine key metabolites in the gut that
drive predictable changes in community composition.

Materials and methods

Ethics statement

Samples were collected from infants admitted to the
neonatal intensive care unit of The University of
Chicago Hospital (Chicago, IL) between January 2008
and March 2008. Samples were obtained with written,
informed parental consent under a research protocol
that was approved by the Institutional Review Board of
the University of Chicago (Protocol 15895A). Animals
were managed throughout the study in accordance with
requirements of the Institutional Animal Care and Use
Committee at the University of Illinois (IACUC proto-
cols 08070 and 08015), in accordance with approved
NIH guidelines.

Sample collection

Spontaneously evacuated fecal samples were col-
lected from 11 infants; the adjusted gestational age of the
subjects ranged from 34-36 weeks. Each study subject
was receiving enteral nutrition only, had no major
comorbidities, and was not receiving antibiotics for 5
days at time of sampling. Six of the infants were receiv-
ing premature infant formulas Abbott Nutrition (OH)
(Similac NeoSure (DHA + ARA) with iron 22 cal. Infant

to have a significant role in defining the microbiota of the
immature gut. Tandem analysis of intestinal microbial
and metabolic profiles is potentially a powerful tool lead-
ing to better understanding of the role of diet in disease
perhaps even leading to specific strategies to alter micro-
bial behavior to improve clinical outcome.

(Nutr Hosp. 2011;26:1283-1295)

DOI:10.3305/nh.2011.26.6.5362
Key words: Prematurity. Diet. Breast milk. Human micro-

biota. Intestinal environment. Metabolomics.

cos es, potencialmente, una herramienta poderosa que
permitirá mejorar el conocimiento del papel de la dieta en
la enfermedad y quizás conduzca a estrategias específicas
para alterar el comportamiento microbiano mejorando el
pronóstico clínico.

(Nutr Hosp. 2011;26:1283-1295)

DOI:10.3305/nh.2011.26.6.5362
Palabras clave: Prematuridad. Dieta. Microbiota. Ambiente

intestinal. Metabolómica.
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formula #59649, Similac Special Care (DHA + ARA)
20 cal. premature infant formula #52418, Similac Spe-
cial Care (DHA + ARA) 24 cal. premature infant for-
mula #51024) and 5 were receiving human milk. To get
an overall view of the juvenile intestinal ecosystem, sub-
jects were matched by adjusted gestational age, but the
gender, birth weights, and age at sampling were as het-
erogeneous as possible. This study design was selected
to emphasize the role of diet in gut microbial coloniza-
tion and to exclude the influence of developmental stage.
Samples were collected, frozen at -80ºC and stored until
use. Preceding the analysis, samples were lyophilized
using FreeZone 2,5L Freeze Dry System (Labconco,
MO) and weighed.

Samples of breast milk were collected from healthy
volunteer donors in sterile plastic containers and frozen
at -20ºC until delivery to the laboratory, where they
were stored at -80ºC. Samples of three brands of pre-
mature infant formula (see above) were stored until use
in factory sealed containers according to manufacturer
instructions.

Vaginally-delivered piglets were allowed to suckle
for 48 h postnatal to obtain colostrum. Piglets were
then randomized to be sow-reared (BF; n = 4) or for-
mula fed (FF; n = 4). BF remained with the sow
throughout the study, while FF piglets were transported
to the animal facilities and housed individually in
metabolism cages with 12 h light/dark cycle as previ-
ously described.23 Room temperature was maintained
between 30 to 32°C with supplemental heat provided
through of radiant heaters suspended above the cages.
The FF piglets were fed with a cow-milk based sow
milk replacer (Advance Baby Pig LiquiWean; Milk
Specialties, Dundee, IL). Formula was prepared fresh
each morning at a concentration of 18.3% solids and
was offered 14-times daily via a pump into a bowl at a
rate of 360 mL/kg body weight. Piglets were weighed
each morning and monitored three times per day for
general health. Samples were collected on postnatal
day 21. Piglets were first sedated with an intramuscular
injection of Telazol (7 mg/kg body weight; Fort Dodge
Animal Health, Fort Dodge, IA) and then euthanized
by intracardiac administration of sodium pentobarbital
(Fatal Plus: 72 mg/kg body weight; Vortech Pharma-
ceuticals, Dearborn, MI). The large intestine was
excised and separated into cecum and colon at the
cecocolic junction. Tissues and luminal contents from
cecum were immediately collected into sterile tubes
and snap frozen in liquid nitrogen. The samples were
stored at -80°C until processing.

Fecal DNA preparation, 16S rRNA 
gene amplification and sequencing

DNA was extracted from 50 mg of lyophilized fecal
material (human study) or frozen cecal content (animal
study) using an established laboratory protocol24 or
QIAamp DNA Stool mini Kit (Qiagen) protocol with

modifications25 respectively. Variable regions 1-4 of
the 16S rRNA gene were amplified using the 8-
27F/788-806R primer pair. Primers contained multi-
plex identifiers and the recommended 454 adapter
sequences. Amplification conditions are described in
Poroyko et al 2010.26 PCR products were purified using
AMPure Kit (Agenicourt Bioscience Corp.) and
sequenced on GS Titanium 70x75 picotiter plate from
adaptor B according to the manufacturer’s protocols
for GS FLX (Roche Applied Science, Indianapolis,
IN). The sequences with the length > 100 bp were then
annotated to the level of genus using Ribosomal Data-
base Project Classifier (http://rdp.cme.msu.edu/).27 The
sequences have been deposited in the Sequence Read
Archive (human study submission number is
SRA026959, samples: SRX033349 A, SRX033350 B,
SRX033351 C, SRX033352 G, SRX033353 D,
SRX033354 E, SRX033355 F, SRX033356 H,
SRX033357 I, SRX033358 J, SRX033359 K; pig study
submission number is SRA029819, milk diet samples:
SRS172359-SRS172362, formula diet samples:
SRS172363, SRS172364, SRS172367, SRS172371).

Metabolomic analysis

The fecal (10-15 mg DW) cecal (10-15 mg WW) and
food samples (1 ml) were extracted and derivatized
according to Roessner et al.28 with minor changes. Sam-
ples were extracted with 1.5 ml of 70% methanol for 15
min at 600C following extraction with water at room
temperature and chloroform at 370C. Polar (methanol +
water) and nonpolar extracts were separated and dried
under vacuum. Prior to GC/MS analysis, dried polar
extracts were derivatized with 80 l Methoxyamine
hydrochloride (20 mg ml-1) for 60 min at 400C and then
with 80 l MSTFA at 600C for 40 min. The GC/MS sys-
tem (Agilent Inc, Palo Alto, CA, USA) consisted of an
Agilent 6890N gas chromatograph, an Agilent 5973
mass selective detector, and a HP 7683B autosampler.
Gas chromatography of the polar extracts was per-
formed on a HP-5MS (30 m × 0.25 mm I.D. and 0.25
mm film thickness) capillary column (Agilent Inc, Palo
Alto, CA, USA). The inlet and MS interface tempera-
tures were 2500C, and the ion source temperature was
adjusted to 2300C. An aliquot of 1 mL was injected
with the split ratio of 5:1. The helium carrier gas was
kept at a constant flow rate of 1.3 ml min-1. The temper-
ature program was an initial 5-min isothermal heating
at 700C, followed by an oven temperature increase of
50C min-1 to 3100C and a final 10 min at 3100C. Nonpo-
lar metabolites (free fatty acids) were converted to
methyl esters and analyzed with the same instrument
on a ZB-WAX capillary column (30 m × 0.25 mm I.D.
and 0.25 mm film thickness) (Phenomenex, Torrance,
CA, USA) with an injection port temperature of 2600C,
the interface set to 2800C, and the ion source adjusted to
2300C. The helium carrier gas was set at a constant flow
rate of 2 ml min-1. The temperature program was 5-min
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isothermal heating at 1400C, followed by an oven tem-
perature increase of 100C min-1 to 2650C for a final 25
min.

In both cases mass spectra were recorded in the m/z
25-800 scanning range. The spectra of all chro-
matogram peaks were compared with electron impact
mass spectrum libraries NIST02 (NIST, MD, USA),
WILEY7n (Palisade Corporation, NY, USA) and the
custom library. To allow comparison between samples,
all data were normalized to the internal standard (hen-
triacontanoic acid at 10 mg ml-1) in each chromatogram
and dry weight of each sample. The spectra of all chro-
matogram peaks were evaluated using the HP Chem-
station (Agilent, Palo Alto, CA, USA) and AMDIS
(NIST, Gaithersburg, MD, USA) programs.

Statistical analysis

Metabolite concentrations were measured on differ-
ent scales, so GC/MS data were mean-centered and

Pareto-scaled to facilitate comparisons across metabo-
lites. If the concentration of metabolite i in sample j is
m

ij
, we calculated the mean m–

i•
and standard deviation s

i•

across the 11 individuals, and transformed the raw
metabolite concentrations as:

m
ij
– X– m–

i•

m~
ij
= –––––––––––

√s
i•

We first inspected the GC/MS and sequencing data
using principal components analysis (PCA) and linear
discriminant analysis using R software v2.8.1 (http://
www.r-project.org). Partial least squares to latent
structures discriminant analysis (PLS-DA) was con-
ducted using the SIMCA-P+ software (v. 12.0.0.0,
Umetrics, Umea, Sweden).

Linear models and ANOVA analysis were con-
ducted using R v2.9.2. Generalized linear models were
constructed to evaluate correlations between metabo-
lites and bacterial taxa that: (i) could be identified to at

Fig. 1.—Specimens clustered accord-
ing to (A) array of metabolites in the
piglet cecal samples; (B) relative
abundances of bacterial species at the
genus level in pig cecal samples; (C)
array of metabolites in the diet (hu-
man milk or formula); (D) array of
metabolites in the human fecal sam-
ples; (E) relative abundances of bac-
terial species at the genus level in hu-
man fecal samples. The PCA is based
on the same data as used for the gen-
eralized linear models (see Methods).
Ellipses are 95% confidence intervals
for each of the diet categories.
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least the level of genus (ii) were detected in at least 2
individuals, and (iii) were detected with abundance
greater than 20 sequences. This produced a list of 27
bacterial genera in piglets and 14 bacterial genera in
human infants on which to conduct the analysis. The
taxon abundances (counts) are dependent on the num-
ber of clones obtained from each individual. We there-
fore analyzed the relationship between each taxon and
metabolite as a generalized linear model, where the
observed counts of a particular taxon and the total num-
ber of individuals sampled are entered as the response
variable, and the transformed metabolite concentration
is the independent variable. Most of the models were
overdispersed (residual deviance > residual degrees of
freedom), so quasibinomial errors were used through-
out. We constructed models for all pair wise combina-
tions of bacterial genera and metabolites. The signifi-
cance threshold was Bonferonni-adjusted for the total
number of statistical test that were conducted in each
study.

Results and discussion

A group of 8 vaginally-delivered piglets were ran-
domized to be milk (n = 4) or formula-fed (n = 4). At

the postnatal day 21, animals were euthanized and
samples of cecal content were collected; and subjected
to GC/MS metabolic and 16S rRNA gene based bacte-
ria community profiling. The metabolic profiles of
cecal samples from BF and FF piglets were clearly dis-
tinguished in PCA analysis (fig. 1A). We used partial
least-squares discriminant analysis (PLS-DA) to deter-
mine the array of descriptive metabolites associated
with each diet. PLS-DA maximizes separation of treat-
ment classes (here BF and FF) and suggests candidate
response variables (here the relative concentrations of
metabolites) that distinguish the classes. In PLS-DA,
Q2Y describes the predictive ability of the model where
predictions are achieved as Q2Y approaches unity. The
PLS-DA model (Q2Y = 0.97), applied to the set of 243
cecal metabolites, identified 59 compounds discrimi-
nating BF and FF cecal environmental conditions
(table I). The sugars, amino-sugars, fatty acids, espe-
cially unsaturated fatty acids, and sterols were identi-
fied as being among the important metabolites for dis-
tinguishing between BF and FF groups (table II). When
PCA was applied to the relative abundances of gut
microbes, the first two principal components explained
92.6% of the variation in the data, and the samples were
clearly separated according to the diet type (fig. 1B).
The BF specific genera Prevotella and Oscillibacter,

Table I
Distribution of metabolites detected in samples

Piglet cecal contents Infant diet Infant intestinal contents

Classes of metabolites

Organic acids 4 8 44 10* 6 25 11 8 13

Amino Acids 0 2 24 0 11 14 2 2 17

Sugar Alcohols 1 2 7 0 1 10 8 3 2

Fatty Alcohols 1 1 6 0 0 9 0 0 0

Amines 0 2 7 0 1 3 0 0 6

Nucleosides/Purines/Pirimidines 2 2 9 1 0 8 0 3 1

Alkanes 0 1 2 0 0 2 0 0 1

Vitamines 2 0 3 3 0 0 1 0 1

Phosphates 1 0 2 1 0 0 0 0 2

Sugars/sugar phosphates 2 5 17 9 6 13 2 9 7

Monosaccharides 2 1 15 5 4 9 1 5 6

Disaccharides: 0 2 2 2 2 1 0 2 1

Trisaccharides: 0 0 0 1 0 1 0 1 0

Amino sugars 0 2 0 1 0 1 0 2 1

Fatty acids 4 16 37 5 6 40 12 16 28

Saturated 4 8 33 4 3 30 7 8 18

Unsaturated 0 8 4 1 3 10 5 8 10

Sterols and Steroids 2 5 9 0 2 3 0 0 3

Other 0 0 0 1 1 4 0 0 3

*Numbers are counts of detected metabolites within each class of metabolites.
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and the FF specific genera Bacteroidetes and Parabac-
teroidetes were discriminative for cecal microbial pop-
ulations as determined by PLS-DA (Q2Y = 0.93). We
speculated that differences in the metabolite concentra-
tions within the gut lumen, created by breast milk or
formula, select for particular bacterial taxa. To investi-
gate this possibility, the relationships between intesti-
nal environmental metabolite concentrations and the
abundances of the most abundant bacterial taxa was
examined. Clustering the significant relationships
allowed us to visualize the degree to which bacteria

were associated with the same or different metabolites
and therefore to infer which metabolites inhibited or
enhanced the abundance of each taxon. The analysis of
significant p-values associated with the relationship
between metabolites and bacterial taxa (fig. 2) has
shown breast milk to be complementary for the genera
Oscillibacter, Sporacetigenium, Clostridium, Pre-
votella and Anaerovibrio, and formula to be comple-
mentary for the genera Roseburia, Acidaminococcus,
Bacteroides, Parabacteroides and Alistipes. Hence, by
pinpointing the suite of metabolites that were corre-

Table II
Discriminative compounds detected by GC/MS within samples or cecal contents of piglets receiving milk and formula diets

Metabolite Diet specific* Metabolite Diet specific*

Phosphates
Monomethylphosphate FF

Vitamins
γ-Tocopherol FF
α-Tocopherol FF

Fatty acids
10-Heptadecenoic acid BF
11-Eicosenoic acid BF
11-Octadecenoic acid BF
15-Tetracosenoic acid BF
5-hydroxypentanoic acid BF
9,12-Octadecadienoic acid BF
9,15-Octadecadienoic acid BF
9-hexadecenoic acid BF
9-octadecenoic acid BF
Docosanoic acid FF
Hexadecanoic acid BF
Nonadecanoic acid FF
Octadecanoic acid, hexadecyl ester BF
Tetracosanoic acid FF
Tetradecanoic acid BF
Tricosanoic acid FF

Fatty alcohols
Octadecanol BF
Tetradecanol FF

Short chain fatty acid
2-Aminobutanoic acid BF
2-methyl-Propanoic acid BF
3-Methyl-3-hydroxybutanoic acid BF
Butanoic acid BF

Sterols and steroids
24-Ethyl-.delta.(22)-coprostenol FF
Cholesterol BF
Coprostan-3-ol BF
Stigmastan-3-ol BF
β-Sitosterol FF
Lanosta-8,24-dien-3-beta-ol BF
Lanosterol BF

Organic acids
2,3-hydroxypropyl 2-aminoethylphosphoric acid BF
2-Hydroxyglutaric acid BF
Aminomalonic acid BF
α-Tocopherolacetic acid FF
Galactonic acid FF
Glucoheptonic acid BF
Glycolic acid FF
Threonic acid FF

Amino acids
4-hydroxyproline BF
Homocysteine BF

Sugars Monosaccharides:
Fructose-6-P FF
Mannose-6-P FF
Rhamnose (deoxy sugar) BF

Sugars Disaccharides:
Lactose BF
Trehalose BF

Aminosugars
N-Acetyl glucosamine BF
N-Acetylglucosylamine BF

Sugar alcohols
Galactitol FF
Glycerol BF
Glycerol-2-P BF

Amines
Putrescine BF
Spermidine BF

Nucleosides
Adenosine BF
Guanosine BF
Thymine FF
9H-Purin-2-amine FF

Alkenes
1-Cyanohexadecane BF

*According to PLS-DA model R2X(cum) = 0.759; R2Y(cum) = 0.999; Q2Y = 0.968.
BF: milk fed; FF: formula fed.
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lated with abundance, it was possible to identify the
ecological niche of the most abundant taxa.

In order to test how the above environmental
hypothesis complies with the juvenile intestinal
ecosystem representative of infirmary settings we con-
ducted analogous study on 11 NICU impatient prema-
ture infants. Fecal samples were obtained from 5 BF
premature infants and 6 FF infants (table III), and sub-
jected to metabolic profiling. The same metabolic pro-
filing was applied to 3 samples of commercially avail-
able brands of premature formulas and 3 human milk
samples donated by healthy volunteers. The GC/MS
analysis identified a total of 257 metabolites, of which
105 were common to all datasets, 92 were diet specific
(milk of formula) and 60 were found only among
intestinal contents (fecal samples) (table I).

Principal component analysis (PCA) of diet derived
metabolites demonstrated pronounced chemical differ-
ences between human milk and infant formula. The
first two principal components were sufficient to
explain 97% of the total variation, and there was
clearly good separation of the diets over these principal
components (fig. 1C). Linear discriminant analysis
confirmed that the metabolite profiles enable samples
to be categorized according to diet class, demonstrating
that the substrates entering the infant digestive systems
were substantially distinct.

As for the diets, PCA analysis of the fecal samples
from BF and FF infants were clearly distinguished,
with no overlap in the confidence intervals around the
diet classes (fig. 1D). Linear discriminant analysis of
these fecal metabolite profiles confirmed that each of

Fig. 2.—Heatmap of significant p-values associated with the relationship between metabolites and bacterial taxa in piglet cecal con-
tent. Analysis based on the intestinal contents collected from premature infants. Data are –log

10
-transformed such that darker blue col-

oration denotes relatively more significant negative correlations and darker red coloration denotes relatively more significant positive
correlations. All p-values < 0.05 are shown. Marginal cluster dendrograms are calculated from Euclidean distances. Greyscale side-
bars denote whether metabolites or bacterial counts are significantly higher in formula, milk, or if there is no significant difference (p
< 0.05). Significance is assessed using analysis-of-variance (metabolite data) or generalized linear models using binomial errors
(count data).

Effect

Metabolites

–ve         +ve

–log
10

(p)
5 3 1 1 3 5

Formula-associated

Milk-associated

No difference

Genus Oscillibacter
Genus Sporacetigenium
Genus Clostridium
Genus Prevotella
Genus Anaerovibrio
Genus Lactobacillus
Genus Turicibacter
Genus Subdoligranulum
Genus Rikenella
Genus Sutterella
Genus Anaerotruncus
Genus Fusobacterium
Genus Xylanibacter
Genus Megasphaera
Genus Robinsoniella
Genus Butyricimonas
Genus Faecalibacterium
Genus Butyricicoccus
Genus Blautia
Genus Dorea
Genus Eubacterium
Genus Roseburia
Genus Weeksella
Genus Acidaminococcus
Genus Bacteroides
Genus Parabacteroides
Genus Alistipes
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the infants could be correctly categorized according to
their diet class. For the diet-derived metabolites, we
found PLSDA model Q2Y = 0.96, indicating excellent
discrimination and predictive ability.

Several reasons are preventing in depth comparison
of metabolites acquired from human stool samples and
piglet cecal contents; among them the deeply anaerobic
environment of the animal cecum, the noninvasive
nature of the human study, and the differences of ani-
mal and human diets. However, as it was previously
shown in our animal experiment, the PLS-DA model
identified sugars as being among the important
metabolites for distinguishing between FF and BF

groups (tables I, IV). Sixteen mono-, di- and trisaccha-
rides were observed, of which 8 were specific to the BF
group and one (galactofuranose) was specific to the
formula diet. Increased carbohydrate supply appears to
suppress microbial virulence genes in many situa-
tions.29,30,31 It is thus noteworthy that the environmental
metabolomic approach identified a preponderance of
galactofuranose (Galf) in the FF samples, as Galf has
been shown to be essential for microbial pathogeni -
city32 and formula fed premature infants are known to
be especially susceptible to microbe-mediated compli-
cations7. Another group of metabolites, in contrary,
was strongly associated with the FF group: of the 13

Table III
Clinical characteristics of human study subjects

Sample Mode Antibiotics Age at sample
Adjusted Weight at

ID
Sex

of delivery administration collection (days)
gestational sample collection Diet
age (weeks) (kg)

A Fem. C A/G Day 1-8 13 35 2 FF 
B Fem. S A/G Day 1-2 16 35 1.77 FF 

C Fem. C A/G Day 1-2, 46 35 2 FFV/G Day 10-12 
D Mal. C A/G Day 1-2 42 36 2.7 FF 
E Mal. C A/G Day 1-7 36 35 2.365 FF 

F Mal. C A/G Day 1-2; 23 36 1.9 FFV/G Day 9-10 
G Mal. C A/G Day 1-2 25 35 1.25 BF 
H Fem. S A/G Day 1-2 14 36 2.04 BF 
I Mal. S A/G Day 1-2 10 35 2.175 BF 
J Fem. S A/G Day 1-2 22 34 1.87 BF 
K Fem. S A/G Day 1-2 23 34 1.82 BF 

C: Caesarean section; S: Spontaneous vaginal delivery; A/G: Ampicillin/gentamicin; V/G: Vancomycin/gentamicin; FF: Formula fed; BF: Breast milk-fed.

Fig. 3.—Distribution of bacterial
genera in fecal samples of human
milk- and formula-fed premature
infants. The “Other” category
combines all sequences that could
not be identified at the genus level,
or had counts fewer than 20, or
that were contained in only a sin-
gle individual
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observed polyols or sugar alcohols, 8 (61.5%) were
linked to the FF group, whereas only 3 (23%) are spe-
cific for BF and 2 (15%) (galactitol and ribitol) shared
by both groups. Fatty acids represented the largest
group of compounds identified in this study and fourth
most homogenous. 56 total fatty acids were identified,
of which 28 (50%) were seen in both groups, 12
(~21%) were specific to FF, and 16 (28%) to BF
infants. Interestingly, the diversity of both types of
fatty acids (saturated and unsaturated) was slightly
greater among BF samples. Overall, the metabolic pro-
filing demonstrates that the accumulation of chemical
substrates within the lumen of the premature human
intestine is a diet-dependent process. The question now
is whether these different chemical environments
select for particular bacterial communities.

Bacterial community profiling demonstrated low
overall taxonomic diversity and high inter-individual
variability (fig. 3), which is consistent with published
reports.1,7,24 Of the 10 bacterial phyla that have been
observed within the human intestine,33 only 5 (Fusobac-

teria, Bacteroidetes, Proteobacteria, Actinobacteria,
Firmicutes) were detected in the infants studied. When
PCA was applied to the relative abundances of gut
microbes, the first two principal components explained
53% of the variation in the data. The PCA produced neat
sample clustering matching diet type (fig. 1D) as seen
for metabolites previously (fig. 1C). However PLS-DA
created much lower predictive ability (Q2Y = 0.17) com-
pared to the data from the animal model. There was
some suggestion that Weeksella and Parabacteroides
were associated with the BF group, while Veilonella was
associated with the FF group, but the low predictive abil-
ity prevents firm conclusions at this point. In general, the
lower predictive ability of PLS-DA model supports the
conclusion that bacterial colonization of the premature
intestine is influenced by multiple factors, with diet
explaining some of the variability. It is important to note
that the premature infants in our study were delivered
vaginally or by C-section, with unequal representation
between the groups (table III). Although all subjects
received antibiotics (table III) before start of our sur-

Fig. 4.—Heatmap of significant p-values associated with the relationship between metabolites and bacterial taxa in human stool sam-
ples. (For explanation see Figure 2 legend).

Effect

Metabolites

–ve         +ve

–log
10
(p)

6 3 0 3 6 9

Formula-associated

Milk-associated

No difference

Anaerobacter

Clostridium

Citrobacter

Propionobacterium

Samsonia

Escherichia/Shigella

Enterococcus

Bifidobacterium

Staphylococcus

Phocoenobacter

Streptococcus

Weeksella

Bacteroides

Veillonella

14. DIET ok:01. Interacción  04/11/11  9:57  Página 1293



veys, it possible that the mode of delivery is still influ-
enced our results.1,34 Nevertheless, the analysis of signifi-
cant associations between metabolites and bacterial taxa
(fig. 4) determined metabolic/ecological niches of the
dominant bacterial taxa within the diet categories. For
example, milk provides a set of substrates positively cor-
related with the presence of the genera Streptococcus
and Weeksella whereas formula provides a set of sub-
strates positively correlated with the presence of the gen-
era Bifidobacterium and Veillonella. Hence the clear
separation of BF and FF groups, identical to the separa-
tion observed in a controlled for the mode of delivery
piglet study, makes a strong statement toward the pre-
dominant role of diet in the establishment of juvenile
intestinal ecosystem. 

We propose that these data can be used to infer
potential ecological interactions depending upon
whether the metabolic niches of bacterial isolates over-
lap in the heat-map (interaction) or do not overlap (no
interaction). Such considerations of species- and
strain-specific metabolomes allow for the development
of models of resource competition35 between prebiotic-
associated bacteria, pathogens and toxin-producing
bacteria within naturally occurring microbial commu-
nities. These considerations may also suggest gut envi-
ronments which alter bacterial behavior or pathogene-
sis. For example, a growing body of literature has
revealed tight molecular links between carbohydrate
utilization and expression of microbial virulence genes
in gram positive bacteria, such as suppression of viru-
lence factors by the catabolite control protein A in
Streptococcus pneumoniae29 and S. pyogenes.30,31

Importantly, here, the close association between domi-
nant bacterial taxa and particular diet associated
metabolites confirms a strong role of diet in shaping
bacterial communities even though large stochastic
forces make it difficult to decipher consistent differ-
ences between the bacterial community compositions
of infants in different treatment groups.

In this report, a metabolomic approach was success-
ful in identifying the metabolites specific to the intesti-
nal contents of BF and FF newborns in both, animal
and human, studies. By supplying the juvenile gut with
an array of specific substrates available for bacterial
consumption, breast milk and infant formula clearly
serve as distinct bacterial growth environments and
select on different bacterial communities. Furthermore,
the metabolomics approach to studying intestinal
ecosystems generates testable hypotheses that may
help explain the increased incidence of microbe-medi-
ated complications in FF premature infants.
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MODELO DE DESNUTRICIÓN ANIMAL 
PARA LA EVALUACIÓN DE ESTUDIOS 

DE FARMACOCINETICA

Resumen

Antecedentes: La desnutrición calórico protéica es un
problema de salud que afecta a un número de personas
muy elevado. Las alteraciones fisiopatológicos originadas
por la desnutrición tienen una repercusión elevada en el
comportamiento farmacocinético de los fármacos.

Objetivo: Desarrollar un modelo de desnutrición en
ratas Wistar macho que pueda utilizarse para evaluar el
impacto del estado nutricional sobre la biodisponibilidad
oral y farmacocinética de los fármacos.

Diseño: Los animales fueron asignados de forma alea-
toria a uno de los dos grupos y alimentados con diferentes
dietas durante 26 días: WN (dieta normo-nutrida/regu-
lar, N = 61) y UN (dieta restringida/calórico-proteica N =
72). La clasificación del estado nutricional de los animales
se realizó teniendo en cuenta los niveles de albúmina
sérica y colesterol total, y el peso corporal total. Se ha
desarrollado un modelo cinético poblacional para anali-
zar la evolución del peso corporal de los animales durante
el periodo de adaptación.

Resultados: Al final del periodo de adaptación los nive-
les de albúmina plasmática fueron inferiores a 2,3 g/dL en
el 80% (60/72) de los animales desnutridos. Sin embargo,
los valores de colesterol total en suero fueron similares en
ambos grupos. El peso corporal total de los animales des-
nutridos fue inferior a 230 g y superior a 240 g para los
animales alimentados en condiciones de normonutrición.

El modelo de cinético de evolución del peso seleccio-
nado se caracteriza por una cinética combinada lineal y
exponencial. La fracción lineal representa el aumento de
peso, y la fracción exponencial, que a su vez es función del
tiempo, caracteriza la pérdida de peso del animal. La
estabilidad del modelo seleccionado se ha realizado utili-
zando la técnica de remuestreo (bootstrap) y la validación
mediante el test de predicción visual (visual predictive
check, VPC).

Conclusiones: El modelo animal desarrollado en este
estudio puede ser de utilidad para evaluar el impacto del
estado nutricional sobre la farmacocinética de los fárma-
cos. El modelo matemático propuesto permite predecir el
peso corporal de los animales, teniendo en cuenta la dieta
la dieta administrada durante el período experimental.

(Nutr Hosp. 2011;26:1296-1304)

DOI:10.3305/nh.2011.26.6.5403
Palabras clave: Desnutrición. Rata. Modelo animal. Codifi-

cación.

Abstract

Background: Protein energy malnutrition is a public
health problem affecting a great number of people.
Pathophysiological imbalances in malnourished individ-
uals have a profound impact on drug pharmacokinetics.

Objective: To develop an animal model of undernutri-
tion using male Wistar rats to be used to assess, in further
studies, the impact of nutritional status on the oral
bioavailability and pharmacokinetics of drugs.

Desing: Animals were randomly assigned to one of two
groups and fed different diets for 26 days: WN (well-nour-
ished/regular diet, N = 61) and UN (under-nourished/pro-
tein-calorie restricted diet, N = 72). Assessment of the ani-
mals’ nutritional status was performed taking into account
serum albumin, total cholesterol level and total body
weight. A kinetic model incorporating population kinetic
analysis (NONMEM) was developed to analyze body
weight versus time profiles in the adaptation period follow-
ing administration of the two aforementioned diets.

Results: Serum albumin plasma levels were lower than
2.3 g/dL in 80% (60/72) of malnourished animals at the
end of the adaptation period. The range of the total serum
cholesterol was similar in both groups at the end of the
adaptation period. Total body weight in all cases was less
than 230 g for malnourished animals and higher than 240
g for well-nourished animals.

The kinetic model assayed was confirmed to be an expan-
sion module characterized by linear weight gain and a
decline module characterized by exponential weight loss,
where the weight loss rate constant is an exponential func-
tion of time. The bootstrap resampling method confirmed
the stability of the model eventually selected. 

Conclusions: The animal model developed in this study
is reliable and could be of use in evaluating the impact of
nutritional state on the pharmacokinetics of drugs. The
proposed mathematical model allows the body weight of
animals to be predicted at a given time taking into
account the diet followed in the experimental period.

(Nutr Hosp. 2011;26:1296-1304)
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Introduction

Protein energy malnutrition is a public health prob-
lem affecting a great number of individuals. In the last
three decades the prevalence of malnutrition in hospi-
talized patients has varied between 19 and 80% of
patients according to the country and patient group in
question.1

Pathophysiological derangements have a profound
impact on drug disposition in malnourished patients, as
they affect absorption, protein binding, hepatic metab-
olism and renal elimination. In fact, malnutrition has
dramatic effects on small intestinal mucosal structure
and transport activity, and its consequences for the
absorption of nutrients and drugs are highly variable and
contradictory.2 It can increase or decrease absorption,
both in terms of rate (absorption rate constant) and
extent (area under the plasma concentration time
curve).3 Moreover, metabolic pathways can be impaired
in a state of malnutrition; therefore, the major effects of
malnutrition on drug disposition are a reduction in
clearance and an increase in elimination half-life, both
of which alter oral bioavailability.2 As a result, the poor
prognosis of some patients could be related with the
detrimental impact of malnutrition on the efficacy, tox-
icity and pharmacokinetics of the medication pre-
scribed.4-6 However, there are few studies which have
evaluated the influence of malnutrition on the pharma-
cokinetics of drugs in under-nourished patients, proba-
bly due to the difficulty of carrying out these studies in
this population.

The aim of the present study was to develop an
undernutrition model using male Wistar rats as an ani-
mal model with which to assess, in further studies, the
impact of nutritional status on the oral bioavailability
and pharmacokinetics of drugs used to treat diseases
associated with malnutrition, such as cancer, AIDS or
Alzheimer’s disease.

Material and methods

Legal and ethical requirements of the study

Male Wistar® rats were provided by the animal facil-
ity of the Faculty of Pharmacy, University of Valencia.
All the assays described in the present work adhered to
the Principles of Animal Care and were approved by
the Faculty of Pharmacy Ethics Commission (Valen-
cia, Spain).

Inclusion and exclusion criteria 

The biometric and biochemical parameters used to
include or exclude the animals in this study were sex,
age, weight, serum albumin and total serum cholesterol. 

A total of 133 male Wistar rats of 8-9 weeks of age,
weighing 220-250 g, with a serum albumin ranging

from 2.3 to 4.3 g/dL and total serum cholesterol rang-
ing from 30 to 195 mg/dL, were included in this study.
The animals were placed in individual polyethylene
cages (22 x 22 x 16 cm) in a controlled room (22-23º C,
50-60% humidity) in a 12-hour light/dark cycle.

Maintenance of the animals

Animals were randomly assigned to one of two
groups: WN (well-nourished/regular diet, N = 61) and
UN (under-nourished/protein-calorie restricted diet,
N = 72). Both groups were allowed free access to
water, but food intake was controlled. The WN group
was subjected to a standard pellet diet (2014 from
Harlan laboratory) that fulfilled the normal daily
requirements of a rat (14% proteins, dose of diet
intake per day: 20 g/60.2 kcal) during an adaptation
period of 26 days. The UN group received a diet that
was altered in protein, carbohydrate and fat content
(TD 99,168 from Harlan laboratory; 5% proteins,
dose of diet intake per day: 10 g/38 kcal) for the same
period of time. 

Monitoring of animals

All the animals in both groups (WN and UN) were
weighed daily, and serum albumin and total serum total
cholesterol were quantified once a week (days 1, 7, 14,
21 and 26). For this purpose, a sample of blood was
extracted by puncturing the saphenous vein of the hind
limb and was then injected into Eppendorf® tubes
heparinized 5%. The blood samples were centrifuged
at 3,500 rpm for 10 minutes, and plasma was then col-
lected. Serum albumin and total serum cholesterol
were analyzed using standard commercial kits, accord-
ing to the manufacturer’s instructions (QCA Labora-
tory, Spain). 

Assessment of the animals’ nutritional status was
carried out using serum albumin and total serum cho-
lesterol levels as biochemical parameters and weight as
a biometrical parameter. Serum albumin is an indicator
of protein reserves and cholesterol is a caloric deple-
tion parameter.7 Weight loss is also used to classify
patients as malnourished.8

Animals were considered undernourished when
their serum albumin level was under 2.3 g/dL and their
body weight was under 240 g. Both parameters were
used to classify the animals according to three different
degrees of undernutrition: mild, moderate and severe.
Scores were assigned by the authors based on CONUT,
a screening tool for controlling nutritional status in
hospitalized patients.7 Parameter values and the scores
assigned according to degree of undernutrition are
shown in table I.

In addition, body weight was used as biometrical
parameter for growth modeling in both groups of ani-
mals (WN and UN).

Animal model of undernutrition 1297Nutr Hosp. 2011;26(6):1296-1304

15. ANIMAL:01. Interacción  24/10/11  8:42  Página 1297



1298 M. Merino-Sanjuán et al.Nutr Hosp. 2011;26(6):1296-1304

Intestinal permeability

Intestinal injury was evaluated in 12 animals (6 well-
nourished and 6 undernourished) by quantifying intesti-
nal permeability using the lactulose/manitol (L/M) test,
as previously described.9 Following overnight fasting, 2
mL of an oral solution containing 60 mg lactulose and
30 mg mannitol were administered by gastric tube
feeding. Urine samples were collected for 5 hours
using metabolic cages and were stored at -40º C for fur-
ther analysis. Urinary lactulose and mannitol were
measured using high performance liquid chromatogra-
phy (HPLC).10 Results were expressed as a ratio of the
percentage of the administered dose of the two mole-
cules excreted in urine.

Kinetic calculations and statistical analysis

Kinetic models to evaluate the change in body
weight during the adaptation period were simultane-
ously fitted to the data for 133 animals (61 well-nour-
ished and 72 malnourished) using the NONMEM 6.0
program (Beal and Sheiner, 1992). The first-order (FO)
method was used in the first estimation step. For all
models, subroutine ADVAN6 and differential equa-
tions were used. The basic model being assayed was
characterized by the following expression: 

dW
= k

G
- k

L
· W Equation 1

dt

where W is animal body weight (g), k
G

is the weight
gain rate constant (g/day) and k

L 
is the weight loss rate

constant (day-1). Equation 2 was also considered, in
which the k

L
changes over time according to an expo-

nential function, with k
IL

representing the moment at
which the controlled feeding started 

dW
= k

G
-  [k

IL
· e–SLO·t] · W Equation 2

dt

In each model the parameters (k
G
, k

L
, k

IL
and SLO)

were considered as equals or different for the two

groups of animals (a total of 12 models were assayed: 4
for equation 1 and 8 for equation 2).

The POSTHOC function of NONMEM enabled
estimation of the individual kinetic parameters using a
Bayesian approach, taking both individual observa-
tions and population effects into account. Both
interindividual variability of kinetic parameters and
residual error with respect to body weight were mod-
elled as exponential according to equations 3 and 4: 

P
i
= P

pop
· exp (η

i
) Equation 3

W
obs

= W
pred

· exp (ε
i
) Equation 4

where P
pop

is the population parameter value, h is a nor-
mally distributed zero-mean variable with the standard
deviation w, W

obs
is the observed weight, W

pred
is pre-

dicted weight by individual parameter P
i
, and e is nor-

mally distributed random variables with zero-mean
and standard deviation s.

For the hierarchical model, improvement in the fit
was assessed firstly according to the change in the min-
imum value objective function (MVOF). A change in
MVOF of ≥ 6.63 was required for the addition of one
fixed effect parameter to reach a statistical significance
of p = 0.01. For the deletion of one fixed effect parame-
ter from the full model, a change in MVOF of ≥ 7.88
was required to reach a statistical significance of p =
0.05. In addition, improvement in the fit (adding a
parameter to or deleting it from the model) was deter-
mined by the change in the between subject and residual
variability. The following were used as indicators of the
goodness-of-fit in each of the models evaluated: the
scatter plots of the correlation between individual- and
population-predicted versus -observed body weight;
weighted residual against weight; and weighted resid-
ual against time.

The bootstrap resampling technique was employed
as an internal method to validate the final model. From
the original data set, 1,000 replicates were generated by
random sampling with replacement, and the final popu-
lation kinetic model was fitted repeatedly to each repli-
cate using the bootstrap option of Wings for NON-
MEM VI package (N Holford, version 222, May 2001,
Auckland, New Zealand). The mean and median para-

Table I
Assessment of degree of undernutrition according to analysis of serum albumin level and body weight

Nutritional status
Parameters

Normal Mildly Impaired Moderately Severely

Serum albumin (g/dL) 4.3-2.3 2.3-1.9 1.89-1.5 < 1.5
Score 0 2 4 6

Body weight (g) 310-240 240-220 219-190 < 190
Score 0 1 2 3

Total score 0 1-3 4-6 8-9

Degree of undernutrition Normal Mild Moderate Severe
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meter estimates and their 95% confidence interval
were obtained from the bootstrap replicates and com-
pared with the population kinetic parameters from the
original set of data. In addition, the selected model was
evaluated by means of the visual predictive check. For
this purpose, simulations of animal body weight-time
profiles from 200 simulated populations were per-
formed using the selected model, and each model para-
meter was estimated including between subject vari-
ability. For each group (well- and malnourished
animals), the body weight-time profiles of the 5th, 50th
and 95th percentiles were represented together with the
corresponding observations.11

Statistical analysis of the results was carried out
using the SPSS 15.0 and S.Plus 6.1 program version,
and statistical significance was fixed at 0.05.

Results

Biochemical and biometric parameters

Figure 1 shows the density plots for serum albumin,
total serum cholesterol and body weight (days 1 and
26) of WN and UN animals. Mean values, standard
deviation and 95% confidence interval of these para-
meters (days 1 and 26) for both groups of animals are
shown in table II. Statistically significant differences in
serum albumin and body weight (p < 0.05) between
WN and UN animals were detected from week 3 until
the last day of the adaptation period. The range of the
total serum cholesterol in both groups was similar at
the end of the adaptation period (fig. 1) and statistical
differences were obtained only at the end of the experi-
ence (day 26) (table II). 

Undernutrition assessment and classification

Serum albumin levels at the end of the adaptation
period (day 26) were lower than 2.3 g/dL in 80%
(60/72) of the undernourished animals and in 11 %
(7/61) of the well-nourished animals. Total body
weight in all cases was less than 230 g for malnour-
ished animals and higher than 240 g for well-nourished
animals. On applying the criteria shown in table I, all
malnourished animals were classified as undernour-
ished: mild undernutrition status 18.1% (13/72), mod-
erate undernutrition status 58.3% (42/72) and severe
undernutrition status 23.6% (17/72).

Modeling animal body weight

Figure 2 shows individual animal body weight ver-
sus time profiles of well- and malnourished animals in
the course of the adaptation period, during which
weight gain in the well-nourished animals obeyed lin-
ear kinetics. However, a reduction of body weight was

observed until day 15 of this period in malnourished
animals, after which it stabilized. At the end of the
adaptation period (26 days) the weight gain in the ani-

Animal model of undernutrition 1299Nutr Hosp. 2011;26(6):1296-1304

Fig. 1.—Density plots serum albumin (g/dL), Cholesterol (mg/dL)
and body weight (g) of well-nourished and undernourished animals
on day 1 and day 26. WN: Well-nourished; UN: Undernourished.
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mals fed the standard diet (well-nourished) represented
19 % of their initial weight. However, during this
period, the animals fed with the hypoproteic and
hypocaloric diet (malnourished) reached a mean
weight that represented 75% of the well-nourished
group’s final weight. Differences were statistically sig-
nificant (p < 0.05). In the description of data, entering a
parameter for well- or malnourished animals (e.g.
weight gain/loss rate constants) offered significant
improvement over assuming equal values of the para-
meters for both groups (equation 1: MOF = 8,256 con-
sidering the same parameter value for both groups and
MOF = 6,648 when these values were different; and for

equation 2: MOF = 6,725 and 6,423 for equal or differ-
ent parameter values). Assuming that the weight loss
rate constant changed over the time (equation 2) and
that the parameters were different for each group, the
best model was that shown in table III. Results of the
bootstrap resampling technique are also provided
(table III). Mean values of the bootstrap procedure with
successful minimization were similar to the population
parameter estimates of the original data set. Further-
more, fixed and random estimates of the original data
set fell within the 95% confidence interval obtained for
the bootstrap replicates.12 Figure 3 shows the correla-
tion between individual- and population-predicted ver-
sus -observed body weight, weighted residual against
weight, and weighted residual against time for the
selected model.

Intestinal permeability

The ratio of lactulose and mannitol (L/M) excreted
in urine was 0.15 ± 0.02 and (0.03 ± 0.004) in malnour-
ished and well-nourished animals, respectively. Statis-
tical differences were detected (p < 0.01). 

Discussion

Malnutrition has been associated with variations in
drug absorption and drug disposition with respect to pro-
tein binding, hepatic metabolism and renal elimination.
As a consequence, drug toxicity increases and the
response to treatment is altered.13 However, few studies
have evaluated the influence of malnutrition on the phar-
macokinetics of drugs used by malnourished patients,
probably due to the difficulty of carrying out these stud-
ies in this population group. Therefore, the aim of the

Table II
Serum albumin (g/dL), total serum cholesterol (mg/dL) and body weight (g) of well-nourished and undernourished animals

at the start (day 1) and end (day 26) of the adaptation period (Data: Mean values, standard deviation and confidence
interval 95%)

Condition
Parameter Day

Well-nourished Undernourished
P

1 2.94 (0.63) 2.93 (0.50) > 0.05(2.21, 4.15) (2.27, 3.86)Albumin (g/dL)
26 2.86 (0.40) 1.89 (0.45) < 0.05(2.24, 3.49) (1.32, 2.76)

1 97.2 (40.2) 89.4 (37.5) > 0.05(50.3, 170) (45.0, 153)Cholesterol (mg/dL)
26 80.7 (26.2) 67.4 (27.5) < 0.05(48.7, 120.7) (35.2, 115)

1 234 (8.3) 236 (5.8) > 0.05(224, 250) (224, 247)Weight (g)
26 280 (14) 208 (7.3) < 0.05(259, 302) (199, 219)

Mean (SD) and CI 90%.

Fig. 2.—Model exploration exercise, from 200 simulated popu-
lations. Individual body weight in well-nourished (black, o) and
undernourished (gray, o) male Wistar rats in the course of 30
days (from three-four weeks to seven-eight weeks of age). Lines
represent 5th, 50th an 95th percentiles.
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present study was to develop an animal model of protein
energy malnutrition employing Wistar rats which could
be used in further studies to assess the impact of nutri-
tional status on the pharmacokinetics of drugs used in
diseases associated with malnutrition. 

There are many reports in the literature describing a
model of protein calorie malnutrition, but we have
observed a high variability among these models, partic-
ularly in two aspects. The first is the age of the animals
included in the studies, and the second is the time dur-
ing which animals are fed with a low-protein diet or
allowed partial (or total) restricted access to a standard
diet. In relation to age, most studies analyze the influ-
ence of partial deprivation of protein in the diet during
pre- or postnatal periods (starting after birth or wean-
ing), but few continue to observe the animals into
adulthood, as we did in our experimental model. On the
other hand, the time during which animals must follow
a low-protein diet varies depending on the malnutrition
level to be achieved; for example, three days for mild
malnutrition, two weeks for moderate malnutrition,14 or
four weeks for a severe malnutrition state.15

In our study, we proposed a animal model of mal-
nourishment in young adult Wistar rats (8-9 weeks
days old) based on feeding the animals a 10 g/day low-
protein diet for 23-25 days.

Serum albumin and total serum cholesterol were
analyzed to assess proteic and energy basal levels to
ensure that all animals were in optimum nutritional
conditions when they were selected for the study.
These parameters were also used to evaluate the degree
and type of undernourishment among the animals in

the UN group at the end of the study. Serum albumin
concentration is usually employed as a nutritional bio-
marker in humans, even though its long half-life (20
days) does not make it a highly sensitive marker for
acute changes in nutritional status. The high variability
of these parameters according to the animal species and
maintenance conditions in question makes it necessary
to determine their value in each studied population.16

Serum albumin and total serum cholesterol values were
obtained in our experimental conditions in accordance
with this notion (table I).

The use of total serum cholesterol as a measure of
malnutrition is controversial. In fact, due to its high
variability total serum cholesterol has also been identi-
fied as a non-specific marker of malnutrition.17,18 How-
ever, some authors indicate the usefulness of this para-
meter in both humans and laboratory animals as a
marker of the existence of metabolic syndrome.19 In
clinical practice it has been observed that the total
serum cholesterol concentration is reduced in malnour-
ished patients with renal or hepatic insufficiency and
malabsorption syndrome, and so some authors employ
this parameter to determine nutritional status.

In our study, we assessed whether or not the diets
administered to the animals induced significant
changes in the range of total serum cholesterol over the
course of the assay. We can affirm that this parameter
did not reflect the nutritional state of the animals.

Consequently, the degree of nutritional undernour-
ishment was evaluated using a total score based on
serum albumin level and body weight (table I). The for-
mer has twice the rating of the latter, as it provides

Table III
Population kinetic model parameters (fixed and random effects) for the selected growth model (equation 2)

Original Data Seta Replicates (Boostrap)
Parameters

Estimatea %CV Medianb CI 95%

Structural model

K
G WN

(g/day) 1.96 4.2 2 1.77-5.87
F

KG (UN)
0.313 23.5 0.288 0.065-0.444

K
IL WN

(d-1) 0.0018 81.4 0.0028 0.001-0.222
F

KIL (UN)
18.3 81.4 11.3 0.114-19.8

SLO
WN

(d-1) 1.24 345.2 1.47 0.008-9-90
FSLO

WN (UN)
0.138 344.9 0.118 0.015-19.8

F 2.34 0.3 2.34 2.32-2.35

Between-subject variability

K
G

(%) 24.92 28.8 23.87 0.2-43.28
K

IL
(%) 20.07 29.3 20.10 11.87-116

SLO (%) (fix) 20 – – –
F (%) 3.66 14.7 3.58 2.28-4.16

Residual variability

σ
1
(%) 1.62 5.8 1.61 1.49-1.76

aMVOF: minimum value objective function 6422.637.
bMedian values of the parameter estimates of the 787 bootsrap replicates with successful minimization.
cPercentile 2.5 and 97.5 per cent. CI: confidence interval.
WN: Well-nourished animals; UN: Undernourished animals.
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more information as a biomarker of undernutrition.
Taking into account this criterion, we observed that the
percentage of our animals that reached a state of mod-
erate or severe malnutrition was above 80%. 

In our research, variation of body weight during the
4 week experimental period showed differences
between the well- and malnourished groups. Body
weight increased when a non restricted protein caloric
diet was administered. In contrast, in malnourished rats
body weight evolved in two phases: there was a linear
weight loss during the first 2 weeks, and a stabilization
of body weight over the last 2 weeks of the experiment,
reflecting a mechanism of adaptation to dietary restric-

tion in adult rats. Our results are in accordance with
those of Felgines C et al., who reported that body
weight in dietary restricted animals stabilized after two
weeks. In contrast, they observed that body weight loss
in restricted aged rats was linear during the experiment,
with no stabilization over time.20

Several growth equations exist according to the dif-
ferent approaches of authors who have studied this
matter, and practically all agree that the growth curve
acquires a sigmoid form.21,22 This is the result of two
opposite factors that explain the growth —namely the
intrinsic tendency towards unlimited increase— and
restraints imposed by environmental resistance and

Fig. 3.—The upper panel show
observed body weight versus
predicted body weight for the
population on the left and ver-
sus predictions for each indivi-
dual on the right, together with
the identity line. The lower pa-
nels show the weighted resi-
duals for the typical individual
(WRES) versus weight and ver-
sus time. Group 0: Well-nou-
rished animals; Group 1: Un-
dernourished animals.
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aging.23 Consequently, most of the current growth
equations consist of two modules, expansion and
decline, which encapsulate the positive and negative
factors of growth, respectively. The mathematical
model developed and supported by our experimental
data also considers these two processes, represented by
a linear weight gain and exponential weight loss. 

The factor (F 
KG UN 

= 0.313) used to quantify the modi-
fication of weight gain rate constant in malnourished
animals (K

G UN 
= 0.613 g/day) represents 31% of the

weight gain rate constant in well-nourished animals.
The fact that undernourished animals had a higher ini-
tial weight loss rate constant (FK

IL
[UN] = 18.3) sug-

gests that, in the first stage of the conditioning period,
the decline took place in dietary restricted rats at a
higher rate than in well-nourished rats, and that this
weight loss stabilized after 10-12 days of experiment as
a result of the mechanism of adaptation to dietary
restriction.

The visual predictive check and graphical diagnos-
tics were performed to globally evaluate the kinetic
model and ensure that the variability in the data was
accurately described. The model evaluation was com-
pletely satisfactory and its appropriateness can be cor-
roborated.

Some authors have reported that fasting or malnutri-
tion has dramatic effects on small intestinal mucosal
structure and transport activity. Mucosal atrophy
induced by malnutrition reduces the total intestinal
absorption of nutrients, although nutrient absorption
can be normalized to mucosal mass by several mecha-
nisms, including increased transporter gene expres-
sion, electrochemical gradients and changes in the ratio
of mature to immature cells.3

Intestinal mucosal injury can be assessed by measur-
ing the permeability of the mucosal barrier to small or
large solutes. Lactulose and mannitol have previously
been used to assess intestinal mucosal permeability in
burn and critically ill patients. Mannitol (M), a smaller
sugar, passes through aqueous pores in the cell mem-
branes, and lactulose (L), a larger molecule, is absorbed
paracellularly through tight junctions. Increased absorp-
tion of lactulose can reflect mucosal leakiness, and
decreased absorption of mannitol can reflect decreased
functional absorptive area. This study demonstrates that
the L/M ratio was significantly greater in undernour-
ished animals (p < 0.05), which is in accordance with the
mucosal atrophy and disruption of tight junction epithe-
lial cells associated with malnutrition status.24

We have previously employed the undernutrition
animal model proposed in this study to evaluate the role
of nutritional status in the absorption and bioavailability
of leucine as a nutrient marker in enteral diets.25 and to
determine the influence of protein-energy undernutri-
tion in the absorption process of saquinavir.26 In both
cases, our results indicated that absorption increased in
the malnourished state, slightly in the case of leucine
and to a statistically significant level in that of
saquinavir (p < 0.05). Those results indicate that mal-

nutrition status is a risk factor for saquinavir overdos-
ing and toxicity and emphasize the need for an appro-
priate animal model with which to obtain information
that can help to improve safety when drugs are admin-
istered to undernourished patients.

Conclusions

In summary, the large number of subjects included
in our study and the high homogeneity of the malnutri-
tion state in terms of final weight and final levels of
serum albumin, which ranged between 1.4 and 1.89
g/dL in over 82% of malnourished animals, indicate
that the animal model we have developed is reliable
and could be of great use in evaluating the impact of
nutritional state on the pharmacokinetics of drugs. The
mathematical model proposed to describe the evolu-
tion of body weight in rats allows this parameter to be
predicted at a given period of time taking into account
the diet administered during the experimental period. 
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EFECTIVIDAD DE LA UTILIZACIÓN 
PERIOPERATORIA DE GLUTAMINA 

EN NUTRICIÓN PARENTERAL EN PACIENTES
CON RIESGO DE DESNUTRICIÓN MODERADA-

SEVERA

Resumen

Introducción y objetivos: Determinar si la aditivación
de glutamina perioperatoriamente en Nutrición par-
enteral (NP) influye sobre la morbimortalidad en
pacientes con riesgo previo de desnutrición moderada-
severa. 

Métodos: Se realizó un estudio cuasiexperimental en el
que se comparaban: Grup control 1 : sin suplemento de
glutamina en NP en el perioperatorio . Grup control 2:
sólo postcirugía se les suplementó con glutamina (0,4
g/kg/día) la NP. Grupo 3 seguimiento (prospectivo): peri-
operatoriamente suplemento de glutamina (0,4 g/kg/día)
en la NP. Se registró la morbimortalidad postoperatoria.

Resultados: Se reclutaron 67 pacientes homogéneos en
cuanto a características de base y quirúrgicas. El análisis
univariante mostró menor incidencia de hiperglucemia y
estancia en UCI del grupo 3, y tendencia a la significación
(p = 0,078) en cuanto a la menor incidencia de infección .
En el análisis multivariable, sólo el grupo 3 entró en los
modelos de estancia en UCI (OR = 0,28), hiperglucemia
(OR = 0,11) y fracaso renal (OR = 0,19).

Conclusiones: Los resultados obtenidos indican que el
uso de glutamina a nivel perioperatorio en pacientes con
desnutrición moderada-severa, previa a la cirugía, es una
opción eficiente en la reducción de la morbilidad asociada
a la desnutrición en términos de mejorar la modulación
glucémica, reducción de la infección y de la estancia en
UCI.

(Nutr Hosp. 2011;26:1305-1312)
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Abstract

Background & aims: To determine whether periopera-
tive glutamine supplementation of parenteral nutrition
(PN) has an impact on morbidity and mortality of
patients with previous moderate to severe risk of malnu-
trition.

Methods: A quasi-experimental study was conducted
comparing the following groups: Control group 1: with-
out glutamine dipeptide supplementation of PN during
the perioperative period. Control group 2: PN was sup-
plemented with glutamine dipeptide (0.4 g/kg/day) after
surgery only. Group 3 (follow-up group): PN was supple-
mented with glutamine dipeptide (0.4 g/kg/day) in the
perioperative period. Postoperative morbidity and mor-
tality was recorded. 

Results: Sixty-seven patients matched for baseline and
surgical characteristics were recruited into the study.
Univariate analysis showed a lower incidence of hyper-
glycemia and ICU admission in group 3, and a trend to
significance (P = 0.078) in terms of a lower incidence of
infection. In the multivariate analysis, only group 3 met
the models of ICU admission (OR = 0.28), hyperglycemia
(OR = 0.11), and renal failure (OR = 0.19).

Conclusions: The results show that perioperative use of
glutamine dipeptide in patients at risk of moderate to
severe malnutrition before surgery is an effective option
for decreasing the morbidity associated with malnutri-
tion, as it improves blood glucose modulation and reduces
infection and ICU stay.
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Introduction

There is ample evidence suggesting that malnutri-
tion is among the most significant clinical problems in
hospitalized patients.1 It has been shown to intrinsically
increase the complications of the disease causing
admission and its related conditions. Malnutrition also
increases the risk of infection, impairs response to
treatment, and decreases the degree of immune
response. The effects associated to a longer hospital
stay and the costs derived from the abovementioned
complications and prolongation of hospital stay are
also potential consequences of malnutrition.2

In Spanish hospitals, the prevalence of malnutrition
among surgical patients ranges from 13%-48.1%.3 In
addition, the nutritional status worsens in 25% of these
patients during hospital admission. Such impairment is
related to the condition leading to admission, the fast-
ing period required by the surgical procedure per-
formed, particularly in gastrointestinal surgery, and the
potential postoperative complications causing a pro-
tracted catabolic state.

In this setting, perioperative nutrition in elective
surgery represents a therapeutic option to achieve a
positive nitrogen and calorie balance, providing
patients and adequate nutritional support to cope with
surgical stress and the postoperative catabolic period. 

Both the ASPEN (American Society of Parenteral and
Enteral Nutrition)4 and the ESPEN (European Society of
Parenteral and Enteral Nutrition)5 guidelines establish
the need for nutritional support with immunomodula-
tors in patients undergoing gastrointestinal tract
surgery who have moderate to severe malnutrition.
Among these immunomodulators, emphasis is placed
on use of glutamine dipeptides.6

Various metaanalyses7,8,9,10 have demonstrated that
use of glutamine in critically ill, surgical patients is
associated to a positive nitrogen balance, a decreased
infection rate, shorter hospital stay, and a lower mortal-
ity in critically ill patients in whom high glutamine
doses are used. However, the value of glutamine in par-
enteral nutrition, particularly as regards perioperative
use in patients with moderate to severe malnutrition,
has not been established yet. 

The ESPEN guidelines5 state that surgical patients
who are candidates to receive perioperative nutritional
support are those at nutritional risk in the 10-14 days
prior to surgery. This condition even warrants a delay
in surgery in patients who are at great risk of severe
malnutrition.

Patients and methods

A quasi-experimental study was conducted on
patients of both sexes aged > 18 years undergoing gas-
trointestinal surgery and who were candidates to
receive perioperative nutritional support, i.e. patients at
moderate to severe nutritional risk (weight loss > 5%-

10% in the past 6 months, body mass index (BMI)
< 18.5 kg/m2, subjective global assessment (SGA)
B-C, serum albumin < 3.5 mg/dL, or prealbumin < 15
mg/dL (no evidence of kidney or liver disease)). Exclu-
sion criteria included chronic renal failure requiring
dialysis, acute renal failure not subject to hemofiltra-
tion (creatinine > 2.2 mg/dL), liver failure with
encephalopathy, severe metabolic acidosis, pregnant
or lactating women, participation in another study, or a
psychiatric condition preventing understanding of the
study by the patient.

Three cohorts were compared:

– Group 1 (control 1) (-/-): patients with no gluta-
mine dipeptide supplementation of parenteral
nutrition (PN) before or after surgery who were
provided perioperative nutritional support accord-
ing to nutritional needs and expected duration of
fasting (period from March 2006 to March 2007). 

– Group 2 (control 2) (-/G): patients received gluta-
mine dipeptide supplementation (0.4 g/kg/day) of
PN in the postoperative period only, providing
perioperative nutritional support according to
nutritional needs and expected duration of fasting
(period from March 2007 to March 2008). 

– Group 3 or follow-up group (G/G): patients
received glutamine dipeptide supplementation
(0.4 g/kg/day) of PN before and after surgery
according to nutritional needs and expected dura-
tion of fasting (period from March 2008 to March
2009).

Nutritional support with PN was started in all groups
2-3 days before surgery.

Calorie provision was based on the protocol used at
our hospital: Baseline energy expenditure was esti-
mated using the Harris Benedict formula, multiplied by
a stress factor (Long) and by the activity factor. 

In the groups with no glutamine supplementation, 4
g/kg/day of glucose, 1 g/kg/day of lipids, and 1.5
g/kg/day of protein were administered, while groups
with glutamine supplementation received 1.1 g/kg/day
of protein plus 0.4 g/kg/day of glutamine.

The following variables were recorded:
Demographic variables: gender and age; anthropo-

metric parameters: weight, height, BMI, SGA, weight
loss in the past 6 months; postoperative clinical course:
incidence of fistula (spontaneous or due to suture
dehiscence); incidence of intestinal failure (retroperi-
toneal bleeding, abscess and/or peritonitis); incidence
of renal failure (serum creatinine > 2.2 mg/dL or serum
urea > 80 mg/dL), incidence of hyperglycemia (serum
glucose > 160 mg/dL); days on PN, days at ICU; hospi-
talization days; respiratory tract, urinary tract, and
wound infections, defined as the presence of a respira-
tory, urinary, or wound infectious sites plus two of the
following: WBC count > 12,000 x 106/L; fever > 38 º C;
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heart rate > 90 beats per minute, or PCO2 < 31 mmHg;
death during hospital admission; death at 6 months;
chemistry and hematology tests the day before surgery
and on days 3 and 7 after surgery, and on the last day of
total parenteral nutrition (TPN).

Ethics

This study was approved by the Hospital ethics com-
mittee, and all patients were informed about the objec-
tives ,methods and signed a informed consent.

We didn’t have any grant or funding for this study.

Statistical analysis

All data are given as means, standard deviations and
percentages. SPSS Version 12 statistical software for
Microsoft Windows (SPSS Inc., Chicago, IL, USA)
was used for all analyses. A univariate analysis was
first performed comparing the different quantitative
and qualitative variables between the three study
groups, and was followed by a multivariate analysis. 

Biochemical and hematological variables were also
analyzed and compared, first between groups and then
within each group, using an analysis of variance
(ANOVA) and a Wilcoxon signed ranks test for related
samples respectively. 

When variables were normally distributed, paramet-
ric tests were performed: a Chi-square test to compare
categorical variables, a Student’s t test for quantitative
variables, and a paired t test for related samples.

When the Kolmogorov-Smirnov test showed a non-
normal distribution, non-parametric tests were used: a
Kruskal-Wallis test for independent samples, and a
Wilcoxon signed ranks test for two related samples. A
value of P < 0.05 was considered statistically signifi-
cant.

Backward stepwise logistic regression was used to
explain the categorical variables recorded in the study
through the predictor variables, to determine explana-
tory factors or variables influencing the responses
under study.

Backward stepwise Cox regression was used to
explain the quantitative variables recorded in the study
through the predictor variables, to determine explana-
tory factors or variables influencing the responses
under study.

Results

Sixty-seven patients who met the inclusion criteria
were recruited into the study. Seventeen patients were
not recruited into the study because they met some of
the exclusion criteria.

The size of our hospital (140 beds) and the recruit-
ment period are the reasons for the small sample size.

However, the results achieved allowed us for evaluat-
ing and verifying the effectiveness of perioperative
glutamine supplementation in surgical patients with
prior moderate to severe malnutrition.

All three groups had a higher proportion of men.
Analysis of variance showed no statistically signifi-

cant differences in age, income, gender, current
weight, usual weight, height, weight loss and BMI
between the groups, which were therefore matched in
the anthropometric variables studied (table I). Simi-
larly, no differences were seen between the groups in
terms of nutritional assessment before surgery, as
established by the SGA questionnaire. This suggested
that patient groups were similar in terms of nutritional
status, as assessed by the aforementioned structured
questionnaire at the beginning of the study.

As regards the Kruskal-Wallis test, no differences
were found in the supply of glucose, nitrogen, lipids, or
kcal between the groups. The most common surgeries
performed were hemicolectomy, small bowel resec-
tion, and gastrectomy.

Table II shows that the G/G group spent less days at
the ICU and on PN, and although statistical signifi-
cance was not reached in the Kruskal-Wallis test, days
at the ICU almost showed statistical significance (P =
0.074). A lower incidence of hyperglycemia and a
lower proportion of patients staying at the ICU (yes/no)
were seen in the G/G group as compared to the other
two groups.

With regard to the presence of infection (yes/no), a
nearly significant (P = 0.078) lower incidence of infec-
tion was recorded with glutamine use.

Remarkably, the linear trend test showed a linear
relationship between glutamine supplementation and
wound infection (P = 0.05), hyperglycemia (P = 0.002),
ICU stay (P = 0.03), and the presence of infection
(yes/no) (P = 0.025).

Results of the multivariate analysis (tables III and IV)
showed the G/G group to be included in the models of
ICU stay, hyperglycemia, and renal failure, but this did
not occur with group -/G, thus suggesting a greater effec-
tiveness of glutamine supplementation before and after
surgery as compared to glutamine addition after surgery
only or non-addition of glutamine before or after
surgery. With regard to the biochemical and hematologi-
cal tests, intergroup analysis showed significant differ-
ences on day 3 after surgery in glucose (Fig. 1) (-/-:
185.7 ± 86 vs. -/G: 132.074 ± 31.38 vs. G/G: 145.39 ±
62.9; P = 0.001) and albumin (-/-: 2.38 ± vs. 0.48 -/G:
2.71 ± 0.55 vs. G/G: 2.91 ± 0.57; P = 0.013), with groups
-/G and G/G showing lower glucose values and higher
albumin values than group -/-. This trend was also seen
in the final TPN analysis for both glucose and albumin,
although differences were not statistically significant. 

In addition, blood testing at day 7 after surgery
showed differences in WBC counts, with groups -/G
and G/G reaching values within the reference range (4-
11 x109/L), while group -/- had mean values above the
range (13.75 x109/L) suggesting leukocytosis. 

Perioperative glutamine for moderate
to severe malnutrition
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Finally, intragroup results showed the G/G group to
have the lowest reduction in blood albumin after
surgery (albumin reduction in each group: -/-: = 0.95 g,
-/G = 0.86 g, G/G = 0.7 g). In addition, only group -/-
showed a significant increase in blood glucose from the
preoperative analysis to day 3 after surgery (128.19 ±
40 vs. 185.7 ± 86.87; P = 0.003), with no significant
increase in groups -/G (148.6 ± 200 vs. 132.07 ± 31; P >
0.05) or G/G (121.68 vs. ± 39.97 vs. 119.12 ± 44.72; P
> 0.05).

Discussion

Few studies have reported the effect of perioperative
intravenous glutamine supplementation in gastroin-
testinal surgery. Among studies using perioperative
glutamine, some have measured analytical variables,
while others have assessed morbidity and mortality.
Among the former, Exner et al.12 showed perioperative
glutamine administration to be associated with faster

immune competence recovery, as measured by percent
recovery of TNF-α secretion 48 hours after surgery.
On the other hand, Yao et al.13 reported in 2005 a
greater restoration of plasma endotoxin inactivation
capacity (EIC) and a significant increase in CD4+
count on days 1 and 4 after surgery in the perioperative
glutamine group as compared to the control group.
Clinically, a reduction in hospital stay was seen in the
intervention group (11.7 vs. ± 2 days vs. 10.6 ± 1.2; P =
0.03), but no differences were found in infectious com-
plications. 

In 2008, Yeh et al.14 also showed a reduction in hos-
pital stay (16.3 days ± 21.3 vs. 12.2 ± 6.8 days; P =
0.299) and a decrease in postoperative albumin and C-
reactive protein levels and CD8+ percentage with
lower values in the perioperative glutamine group as
compared to the control group, thus suggesting attenu-
ation of inflammation and immunosuppression as well
as less nutritional depletion. 

Fan15 reported improved maintenance of GSH levels,
GSH/GSSG ratio, RBC counts and albumin levels, but

Table I
Baseline and surgical variables

Group -/- Group -/G Group G/G
P-value

(n = 21) (n = 27) (n = 19)

Gender (male/female) 16 (76.2): 5 (23.8) 17 (63): 10 (37) 14 (73.7): 5 (26.3) 0.76

Age (years) 65.19 (12.96) 64.8 (17.03) 65.57 (14.7) 0.986

Height 1.69 (0.07) 1.67 (0.1) 1.66 (0.07) 0.528

BMI 24.99 (3.9) 24.42 (3.76) 23.63 (3.72) 0.537

Weight loss (%) 8 (6.63) 8 (6.83) 11.85 (5.01) 0.092

Current weight 71.8 (14.15) 69.03 (14.58) 65.5 (10.18) 0.334

Usual weight 77.73 (12.13) 74.62 (12.34) 78.55 (12.77) 0.519

SGA 0.155

A 2 (9.5) 0 (0) 0 (0)

B 13 (61.9) 21 (77.8) 11 (57.9)

C 6 (28.6) 6 (22.2) 8 (42.1)

Nutritional support

Total kcal 1,920.42 (268.72) 1,962 (370.3) 1,841.1(348.33) 0.330

Fat 69.33 (17.34) 74.51 (17.71) 67.36 (16.69)

Glucose 207.57 (32.22) 211.74 (45.16) 211.74 (45.16)

Nitrogen 15.47 (2.15) 15.62 (2.81) 15.57 (2.36)

Type of surgery

Hemicolectomy 6 (28.6) 7 (25.9) 8 (42.1)

Small bowel resection 7 (33.3) 7 (25.9) 2 (10.5)

Laparotomy 0 (0) 4 (14.8) 0 (0) 0.081

Hepatectomy 0 (0) 2 (7.4) 0 (0)

Gastrectomy 7 (33.3) 3 (11.1) 5 (26.3)

Ileostomy 0 (0) 0 (0) 1 (5.3)

Cholecystectomy 0 (0) 2 (7.4) 0 (0)

Other 1 (4.8) 2 (7.4) 3 (15.8)

Data are given as mean (SD) or number of patients (%).
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there were no differences in the immunological indices
recorded or in liver function parameters.

A study by Asprer16 where glutamine was only added
before surgery showed increases in WBC, granulocyte,
and lymphocyte counts which were not maintained
after surgery when supplementation was discontinued.

Finally, the Gianotti study17 showed that in well
nourished patients undergoing elective abdominal
surgery, perioperative glutamine supplementation
through glucose saline was not associated to a
decreased morbidity and mortality when compared
with the control group.

Our study had methodological differences with
respect to the aforementioned publications because we
used two control groups: one group with no glutamine

addition before or after surgery, and a second control
group in which glutamine was only added after
surgery, thus allowing for more complete assessment
of the effects of perioperative glutamine supplementa-
tion.

If our results are compared to those of the above-
mentioned studies on perioperative use of glutamine,
our findings agree with those of Yeh and Yao13,14 as
regards reduction of hospital stay, though the differ-
ences did not reach statistical significance.

As regards biochemical variables, it should be noted
that, in agreement with Yeh,14 a lower decrease was
seen in albumin levels at day 3 after surgery in the G/G
group as compared to the control groups (0.9 g/ dl vs.
0.86 g/dl vs. 0.7 g/dl; P = 0.013). However, no differ-

Table II
Morbidity and mortality variables

Variable
Study groups: No. of patients (%)

P-value Linear association
Group -/- Group -/G Group G/G

Hyperglycemia 11 ( 52.4) 9 (33.3) 1 (5.3) 0.006 0.002

Urinary infection 3 (14.3) 1 (3.7) 1 (5.3) 0.350 0.269

Wound infection 9 (42.9) 7 (25.9) 3 (15.8) 0.155 0.05

Respiratory tract infection 4 (19) 6 (22.2) 2 (10.5) 0.587 0.501

Renal failure 5 (23.8) 5 (18.5) 1 (5.3) 0.266 0.120

Fistula 4 (19) 4 (14.8) 3 (15.8) 0.922 0.776

Intestinal failure 6 (28.6) 5 (18.5) 3 (15.8) 0.565 0.319

ICU stay 14 (66.7) 18 (66.7) 6 (31.6) 0.033 0.03

Presence of 1 or more infections 13 (619) 12 (44.4) 5 (26.3) 0.078 0.025

Death 4 (19) 4 (14.8) 3 (15.8) 0.922 0.776

Death at 6 months 7 (33.3) 5 (18.5) 3 (15.8) 0.340 0.181

Days at ICU 5.85 (11.41) 6.33 (9) 3.26 (7.4) 0.074

Days of stay 32.57 (27.3) 28.62 (25.96) 24.78 (11.48) 0.886

Days on TPN 16 (15.32) 13.7 (13.2) 10.1 (4.64) 0.485

Data are given as mean (SD) or number of patients (%).

Table III
Cox proportional regression models

Response variable Variable in equation B SE Eb I/Eb 95% CI of 1/Eb

Albumin 0.557 0.166 1.745 0.57 0.8-0.41

Days of hospital stay
Fistula -1.343 0.434 0.261 3.83 8.9-1.63

Wound infection -0.922 0.302 0.398 2.51 4.54-1.39

Hyperglycemia -0.593 0.300 0.553 1.8 3.26-1

Days at ICU Respiratory infection -1.505 0.498 0.222 4.5 11.9-1.7

Fistula -1.378 0.508 0.252 3.9 10.7-1.46

Days on PN
Renal failure -1.194 0.390 0.303 3.3 7.08-1.53

Respiratory infection -0.954 0.440 0.385 2.6 6.15-1.095

Wound infection -0.931 0.345 0.394 2.53 4.9-1.28

b: Explanatory variable constant; SE: standard error of B constant.
1/Eb: Inverse exponential function indicative of relative risk.
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ences were seen between the study groups in the evolu-
tion of C-reactive protein levels.

With regard to the Gianotti study,17 our findings sug-
gest that in patients with a higher surgical risk, periop-
erative use of glutamine in TPN is associated with less
postoperative morbidity. Our patients had a moderate
to severe risk of malnutrition before surgery, with
weight losses ranging from 8%-11%, while patients in
the Gianotti study were well nourished, with a weight
loss of 1.4%. Moreover, Gianotti used 5% dextrose as a
vehicle for glutamine dipeptides, while total parenteral
nutrition (TPN) was used in our more severely mal-
nourished patients. Thus, our results suggest that thera-
peutic use of glutamine before gastrointestinal surgery
would be warranted in patients with prior moderate to
severe malnutrition. This patient subgroup is more sim-
ilar to critical or trauma patients, in whom glutamine

supplementation has been shown to decrease morbidity
and mortality.7,18 This may be explained by a greater
demand of glutamine, an increased glutamine metabo-
lism and/or baseline deficits.17 Evidence for this is pro-
vided by the results of our study, showing improve-
ments such as a decreased incidence of infection, an
improved glucose metabolism, and a shorter ICU stay.

Special mention should be made of the role of gluta-
mine in control of blood glucose homeostasis, as
reflected by our data generated from both the univari-
ate and multivariate analyses (tables II and IV; fig. 1).

We had already seen this result in a previous study
by our group on glutamine supplementation in criti-
cally ill patients19 which showed the protective effect of
glutamine (OR: 0.38, CI: 0.19-0.75) upon hyper-
glycemia. The capacity of glutamine to reduce insulin
resistance in critically ill patients has also been con-
firmed by Dechelotte,18 who reported a lower incidence
of hyperglycemia and less need for insulin in the group
receiving glutamine supplementation. Mention should
also be made to the study published by Bakalar,20 who
found also a better blood glucose control in multiple
trauma patients administered TPN supplemented with
glutamine.

This effect of glutamine on glucose homeostasis is
clearly important because of the poor prognosis of
patients showing insulin resistance and persistent
hyperglycemia, who have an increased incidence of
infection and mortality.21 This mechanism could partly
contribute to decrease infectious complications in
patients in whom glutamine is added to TPN. In this
regard, there are studies reporting an association
between use of glutamine and protection against infec-

Table IV
Logistic regression models

Response variable Variable in equation B SE Eb 95% CI

Fistula Intestinal failure 2.103 0.866 8.19 3.76-17.533
Intestinal failure Wound infection 2.4 1.04 11.18 3.77-37.21

Respiratory infection 2.1 1.02 8.17 2.57-22.94
Renal failure 3.3 1.09 27.6 9.68-103.9
Fistula 2.4 1.03 11.25 4.45-44.8

Respiratory infection Prealbumin -0.328 0.119 0.791 0.67-0.9

Renal failure
Group G/G -1.662 1.12 0.19 0.083-0.74
Creatinine 0.972 0.414 2.64 1.17-5.9

Wound infection
Intestinal failure 1.87 0.875 6.5 3.4-20.6
Hyperglycemia 1.602 0.738 4.96 1.6-7.33

Group G/G -2.2 1.1 0.11 0.015-0.286
Hyperglycemia Renal failure 1.65 0.816 5.22 2.722-14.31

Wound infection 1.714 0.745 5.5 1.4-5.8

Death Intestinal failure 2.34 0.848 10 5.84-30

ICU stay (Yes/No)
Group G/G -1.24 0.615 0.289 0.135-0.476
Albumin -0.980 0.447 0.375 0.23-0.825

b: Explanatory variable constant. SE: standard error of B constant.
Eb: Exponential function indicative of relative risk (Odds Ratio).

Fig. 1.—Changes in plasma glucose levels during the periope-
rative period (*P = 0.001).
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tion. At surgical level, 5 studies included in the meta-
analysis conducted by Zheng10 (215 patients) reported
infection, and pooled analyses showed a reduction in
infectious episodes in the glutamine group as com-
pared to the control group (OR = 0.24, 95% CI = 0.06,
0.93; P = 0.04). Dechelotte (18) also reported a lower
incidence of nosocomial pneumonia in the glutamine
versus the control group (17.24% vs. 33.9%; P < 0.05).
Bonet22 in turn reported lower rates of nosocomial
pneumonia (8.04% vs. 29.25%) and urinary tract infec-
tions (2.5% vs. 16.7%).

Wound, urinary tract, and respiratory tract infections
reported in our study showed no statistically significant
differences when considered separately. However,
when these variables were combined as the variable
“Presence of one or more infections (respiratory, uri-
nary and/or pulmonary)” versus the groups showing no
infection, no statistically significant differences were
seen between the three study groups, but a trend to sig-
nificance was seen (P = 0.078), and a linear relation-
ship was found between glutamine supplementation
and a lower infection rate (P = 0.025). As regards non-
infectious postoperative complications, no statistically
significant differences were found between the groups
in the incidence of fistula or intestinal failure, but addi-
tion of glutamine before and after surgery was shown
to protect against renal failure (OR = 0.19, 95% CI =
0.083-0.74). This result had already been found by our
group in a study on use of glutamine in critically ill
patients conducted in 2006.19

It should be noted that glutamine is the main sub-
strate for ammonia synthesis in the kidney, and is
therefore involved in regulation of acid-base balance.
This is particularly important considering that renal
failure is a clinical condition frequently associated to
sepsis, trauma, and multiple organ failure in critically
ill hospitalized patients.23

With regard to hospital stay, 6 studies included in the
meta-analysis conducted by Zheng10 (291 patients) in
which glutamine dipeptides were added to parenteral
nutrition given to surgical patients showed a positive
effect of glutamine, which shortened hospital stay
(-3.55, 95% CI = -5.26, -1.84; P < 0.00001). This is
consistent with the results of our study, where mean
stay, ICU stay, and days on TPN were less in the
groups given glutamine supplementation as compared
to the group with no glutamine supplementation of par-
enteral nutrition; however, differences were not statis-
tically significant (table II). 

Moreover, logistic regression showed addition of
G/G to be a protective factor, thus obviating the need
for ICU care (OR = 0.289, 95% CI = 0.135-0.476)
(table IV). This not only has clinical implications,
but also economic effects, since a shorter hospital
stay implies significant cost savings. Thus, Mertes24

estimated at $42,075 the savings associated to a
mean reduction in hospital stay of 4.7 days in patients
given glutamine supplementation. Among factors
influencing a reduction in hospital stay as a result of

glutamine use, mention should be made of acceler-
ated healing, recovery of intestinal mucosal integrity,
and prevention of potential infections through blood
glucose regulation secondary to the effects of gluta-
mine.

As regards mortality, the recent meta-analysis pub-
lished in 2008 by Jones9 in critically ill patients includ-
ing studies using enteral or parenteral glutamine sup-
plementation revealed a significant reduction in
mortality (RR 0.75, 95% CI = 0.59-0.96; P < 0.02). It
may therefore be stated that there is a strong tendency
to a beneficial effect of glutamine administration
through parenteral nutrition in critically ill patients,
especially those given TPN with glutamine for more
than 10 days (25-27). In our study, mortality rates were
similar in all three groups (19% vs. 14.8% vs. 15.8%).
This agrees with the findings by Mertes24 and Jacobi28

in surgical patients in whom glutamine was adminis-
tered by the parenteral route. 

The above considerations suggest a greater impact
of glutamine in terms mortality reduction in critically
ill patients (who have a greater glutamine depletion)
than in surgical patients. In addition, several survival
studies have shown an increased survival in patients
treated with glutamine. Thus, Griffiths26 demonstrated
longer survivals in critically ill patients when gluta-
mine was added in TPN, with a resultant 50% reduc-
tion in hospital costs. Goeters29 in turn reported a
greater 6-month survival rate in critically ill patients
when administered TPN for more than 9 days. 

Our study showed no differences in 6-month sur-
vival rates between the groups.

Finally, no significant changes were seen in renal or
hepatic function parameters, which suggests that use of
glutamine dipeptides in TPN is adequate, as shown by
the multiple studies reporting its good tolerability and
absence of side effects.30

Conclusion

Our results suggest that perioperative use of gluta-
mine in patients with moderate to severe malnutrition
before surgery is an effective option for reducing mor-
bidity associated to malnutrition because it enhances
blood glucose modulation, reduces infection, and
shortens ICU stay.

Moreover, perioperative use of glutamine provides a
greater effectiveness as compared not only to the lack
of glutamine supplementation after surgery, but also to
glutamine addition after surgery only, as is the usual
clinical practice.
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¿QUÉ MOTIVA LA ELECCIÓN DE LOS 
ALIMENTOS EN LOS CONSUMIDORES?

Resumen

Objetivo: Analizar las propiedades psicométricas del
Cuestionario de Elección de Alimentos (FCQ) en pobla-
ción española, su estructura factorial y consistencia
interna, además de las relaciones entre el FCQ y el Cues-
tionario de Salud General (GHQ), la Escala de Creencias
Irracionales sobre los Alimentos (IFBS) y el Inventario de
Trastornos Alimentarios-3 (EDI-3), con el fin de explorar
la validez del FCQ. También se analizaron las posibles
diferencias de género en el patrón de elección de los ali-
mentos.

Métodos: La muestra estuvo formada por 255 mujeres
y 50 hombres, con edades entre de 25 a 64 años. Para
interpretar los resultados asociados a cambios en función
de la edad, se establecieron cuatro intervalos de edad (25-
34, 35-44, 45-54 y 55-64). Todos los participantes eran
familiares de estudiantes de secundaria y bachillerato en
tres escuelas de Sevilla y Córdoba.

Resultados: El análisis factorial reveló siete factores:
estado de ánimo, salud y contenido natural de los alimen-
tos, atractivo sensorial, control del peso, comodidad,
familiaridad y precio. La consistencia interna se deter-
minó mediante los coeficientes α de Cronbach, que varia-
ron desde 0,70 hasta 0,83 para los distintos componentes.
El atractivo sensorial fue el factor más motivador para
elegir los alimentos, seguido por el precio y el control del
peso. Las mujeres mostraron puntuaciones más altas que
los hombres en todos los componentes excepto en el caso
del precio.

Discusión: El FCQ tiene adecuadas propiedades psico-
métricas para ser aplicado en población española, siendo
útil para explorar la motivación de los consumidores en la
elección de alimentos.

(Nutr Hosp. 2011;26:1313-1321)

DOI:10.3305/nh.2011.26.6.5243
Palabras clave: Elección de alimentos. Creencias sobre los

alimentos. Conducta alimentaria. Motivación. Diferencias de
género.

Abstract

Objective: The aim of the study was to analyse the psy-
chometric properties of the Food Choice Questionnaire
(FCQ) in Spanish population (FCQ-SP), its factor struc-
ture and internal consistency. In addition, the relation-
ships between the FCQ-SP and the General Health Ques-
tionnaire (GHQ), the Irrational Food Beliefs Scale
(IFBS), and the Eating Disorders Inventory-3 (EDI-3)
were analysed in order to explore the validity of the FCQ-
SP. Possible gender differences in the food choice pattern
were analysed.

Methods: The sample comprised 255 women and 50
men, ranged from 25 to 64 years. In order to get a better
interpretation of the results associated with changes
based on the age, the participants were grouped in four
age intervals (25-34, 35-44, 45-54, and 55-64). All the par-
ticipants were relatives of secondary and high school stu-
dents in three schools of Seville and Cordoba.

Results: The factor analysis yields the seven following
factors: mood, health and natural content, sensory
appeal, weight control, convenience, familiarity, and
price. The internal consistency was determined by means
of the Cronbach’s α coefficients, which ranged from 0.70
to 0.83 for the different components. With regards to the
food choice profile, sensory appeal was the most motivat-
ing factor to choose food, followed by price and weight
control. With respect to gender differences, women
showed higher scores than men in all components except
in the case of price. 

Discussion: The FCQ-SP has adequate psychometric
properties to be applied to Spanish population, and it is
useful to explore the consumers’ motivation with regards
to food choice.

(Nutr Hosp. 2011;26:1313-1321)
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Abbreviations

B: Subscale of Bulimia (EDI-3).
BD: Subscale of Body Dissatisfaction (EDI-3).
BMI: Body Mass Index.
CGHQ: Chronic-General Health Questionnaire of

Goldberg 
DT: Subscale of Drive for Thinness (EDI-3).
EDI-3: Eating Disorders Inventory-3.
FCQ: Food Choice Questionnaire.
FCQ-SP:Food Choice Questionnaire-Spanish version.
GHQ: General Health Questionnaire of Goldberg.
IFBS: Irrational Food Beliefs Scale.
KMO: Kaiser-Meyer-Olkin index.
Rho: Spearman correlation.
U: Mann-Whitney test.
χ2: Chi-squared test.

Introduction

The concern about a proper food choice, mainly in
relation to health, is widespread in western countries
and some recommendations on the need to restrict salt
intake and fats, and to increase complex carbohydrate
and fibre are widely distributed for years.1,2 An effec-
tive dietary modification starts with the choice of food,
which may be due not only to health reasons but to
many others.3 Among these other reasons, those with a
cultural base are well known, and lead not only to food
selection, but also to certain traditions in the cooking
style. In addition, these cultural reasons usually cause
certain restrictions and/or exclusions of certain foods.4

Taking into account these cultural factors, it is note-
worthy that some food choices are based on the pres-
tige of certain foods in order to denote a high social sta-
tus as well as choices based on flavours, aromas and
textures. In other cases, the design of healthy diets is
based not on health reasons but basically on the per-
sonal appearance. In the latter case, the choice of food
for weight control is one of the key determinants, cur-
rently more aesthetic than health. Finally, the food
selection on the basis of their natural ingredients is
another notable element usual in recent years, as well
as the food choices based on some emotional states
(stress, depression, etc.).5-8

Summarizing, food choices may be based on the sen-
sory appeal of foods, some expectations and attitudes,
health-related issues, price, ethical concerns or mood.9

In addition to these socio-cultural elements, there are
some individual aspects such as acquired psychologi-
cal and physiological preferences or the degree of
information-knowledge, which also will influence,
together with the influences of peers and family, the
food choices.10

Several studies have focused on describing the fac-
tors involved in food choices.10,11 For this purpose dif-
ferent instruments have been designed. One of the most
widely used is the Food Choice Questionnaire (FCQ),12-15

an instrument that has been adapted and used in different
countries such as Canada, USA, Finland and Ukraine
among others, in addition to some Spanish speaking
countries as Uruguay.16-20

The Food Choice Questionnaire (FCQ), in its origi-
nal version,13 is a 36-item questionnaire, comprising
different food attributes (intrinsic and extrinsic), which
may motivate consumers in choosing foods. 

Previous studies based on this questionnaire have
shown that, for example, in the United Kingdom sen-
sory appeal or elements such as health, convenience
and price are key motivating factors in choosing food.13

In other countries, the role of ethical concerns and the
different perception about the quality of food depend-
ing on the foods’ country of origin have been more
specifically studied.18,21 Finally there are some transna-
tional studies comparing the reasons for choosing
among different countries.9,22

The aim of this study was to analyse the psychomet-
ric properties of the Food Choice Questionnaire (FCQ)
in Spanish population (FCQ-SP), its factor structure
and the internal consistency. Also, the relationships
between the FCQ and the Goldberg General Health
Questionnaire (GHQ), the Irrational Food Beliefs
Scale (IFBS) and the Eating Disorders Inventory (EDI-
3)23-25 were analysed in order to explore its validity. The
characteristics of the instruments used permit to
analyse both the discriminant and convergent validity,
as there are aspects both convergent and differential in
these questionnaires, which are related to food choices.
The analysis of the factor structure and the study of
validity are tests on the construct validity of the FCQ,
as this includes any evidence of validity.

Method

Participants

The initial number of participants was 317 and after
rejecting some incomplete protocols, 305 were accepted,
of which 255 were women and 50 men, aged between
25 and 64 years (M = 42.56; SD = 7.18). All of them
were relatives of secondary and high school students in
two public schools (Seville and Cordoba) and a private
one (Seville) randomly selected.

In order to facilitate an easier interpretation of those
results related to the course of these variables, the par-
ticipants were grouped into four age ranges: 25-34
years, 35-44 years, 45-54 years and 55-64 years.

Measures

In a questionnaire, which accompanied the instruments
used, demographic variables such as age, sex, current
weight and height, and desired weight were included. The
body mass index (BMI) and the desired body mass index
(D-BMI) were obtained. Some anthropometric data,
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obtained by means of interviews and self-reported
questionnaires, which have been reported in epidemio-
logical studies, are usually well correlated (r = 0.96-
0.97) with their corresponding objective measures.26,27

Instruments

Food Choice Questionnaire (FCQ) 

The original version of this instrument comprises 36
items that represent food attributes, intrinsic and extrin-
sic, which may motivate consumers in choosing foods.
Each item permit to grade the relevance of the food
choice on any given day, through a 4-point scale (1 = not
important, 2 = little important, 3 = moderately important,
4 = very important). The questionnaire measures nine
motivational dimensions, each of which includes three to
six items. These dimensions are: Health, Mood, Conve-
nience, Sensory appeal, Natural content, Price, Weight
control, Familiarity, and Ethical Concerns.

The questionnaire has shown adequate internal con-
sistency with Cronbach’s  coefficients ranging from
0.72 and 0.86 for the various factors identified, and
adequate validity. The final version of the Food Choice
Questionnaire-Spanish version (FCQ-SP), is shown in
Appendix.

General Health Questionnaire (GHQ-28) 

For this study we used the Spanish version of this
screening instrument of general psychopathology,
which taking into account a cut-off point of 6-7 shows a
sensitivity of 76.9% and a specificity of 90.2%. With a
cut-off point of 5-6 the questionnaire shows a sensitiv-
ity of 84.6% and a specificity of 82%. Anyhow, it
shows an adequate discriminative power (psychiatric
case-no case) and it is easy to be administered. The
questionnaire was designed to detect the presence of
psychiatric cases in community and non-psychiatric
clinical settings and comprises four 7-item scales:
somatic symptoms, anxiety and insomnia, social dys-
function and depression. By means of a scale of
0,0,1,1, the results are utilised to identify psychiatric
cases. A higher final score indicates a greater psy-
chopathology. Since there have been handled different
cut-off points, only the total score has been considered
in the present study. The GHQ has been suggested as a
tool for identifying emerging problems as well as to
identify chronic problems (C-GHQ), scoring in the lat-
ter case depending on the scale 0,1,1,1. For this study
we used both forms GHQ and C-GHQ.

Irrational Food Beliefs Scale (IFBS) 

This instrument was developed for the purpose of
analysing the cognitive distortions and inappropriate

attitudes and beliefs towards foods. The instrument has
shown adequate psychometric properties and it com-
prises two subscales (with 41 and 16 items of irrational
beliefs —IFBS-I— and rational beliefs —IFBS-R—,
respectively). The Spanish version of the scale was
used in this study, which has also shown adequate psy-
chometric properties with Cronbach’s α coefficients of
0.88 and 0.78 for the irrational and rational subscales
respectively, and a Cronbach’s α coefficient of 0.86 for
the whole scale.

Eating Disorders Inventory-3 (EDI-3)

This inventory assesses three risk variables related
to eating disorders (in addition to nine psychological
variables), and it is applicable in non-clinical samples
from ten years on, both individually and collectively.
For the present study there were taken those items
related to specific food variables (i.e., drive for thin-
ness —DT—, bulimia —B—, and body dissatisfaction
—BD—). The Spanish version of these scales has ade-
quate internal consistency (Cronbach’s α coefficients
between 0.87 and 0.95). Besides the three mentioned
scales, some other items of the questionnaire were
used, which refer to the individual’s over life highest
weight, the individual’s over life minimum weight, the
desired weight, the presence of binge eating, the pres-
ence of vomits in order to loose weight, use of laxatives
for the same purpose, practise of exercise for weight
control, and a weight loss of nine or more kilos in the
last six months. Finally the total score on the last five
mentioned items was obtained.

Procedure

The Spanish version of the FCQ (FCQ-SP) was
obtained by means of a process of translation and back
translation carried out by two different translators. In
order to confirm that there was no difficulty in reading
and understanding the items, a preliminary sample of
30 participants (representing all ages of the final sam-
ple) was chosen. After administering the questionnaire,
all the interpretations, suggestions and comments of
these participants were taken into account in order to
develop the final questionnaire with its instructions for
completion.

In order to designate the specific person, who would
be responsible for completing the questionnaire, the
followed criteria was that the person would be the one
in each household who was responsible for choosing
and purchasing foods. 

The participants’ informed consent was obtained,
and there was not any refusal to participate in the study. 

After having obtained the permission of the stu-
dents’ parents association, the school counsellor of
each school met the participants in order to obtain the
informed consent and provide instructions about com-

Food choice 1315Nutr Hosp. 2011;26(6):1313-1321

17. WHAT:01. Interacción  24/10/11  8:43  Página 1315



pletion as well as the deadline for delivery of the ques-
tionnaire.

With regards to the sample size, since the traditional
criteria based on a certain size depending on the num-
ber of items do not have a solid base,28 the point of view
of Ferrando and Anguiano-Carrasco29 was followed,
which refers to a minimum of 200 observations, even
under ideal conditions of high communalities and well-
defined factors.

Statistical analysis

Gender differences were studied by means of the
Mann-Whitney test. In order to study the weights of
each factor on the food choice of the different groups of
age, the differences among proportions were analysed
by applying the χ2-test. The associations among vari-
ables were studied by means of Spearman’s correlation
coefficient. The factor analysis was based on the prin-
cipal components approach with varimax rotation,
while Cronbach’s α coefficient was used to determine
the internal consistency of the FCQ-SP.

Results

Factor structure and internal consistency

A factor analysis was performed following the extrac-
tion method of principal components with varimax rota-
tion. Some indicators related to the high degree of interre-
lation between the variables, confirmed the analysis.
Thus, the Bartlett test of sphericity obtaining a χ2 =
3737.57 (p < 0.0001) and the Kaiser-Meyer-Olkin index
(KMO), on adequacy of the sample, being 0.834 (which
is adequate if > 0.80; Kaiser, 1970) were appropriated. To
determine the number of factors, eigenvalues over 1 were
considered, and the result of the scree test was taken into
account. Items with factor loadings ≥ 0.40 and present in
only one factor were retained, as it was done in the origi-
nal study. Thus, two items were deleted from the original
questionnaire. The best solution for the analysis of the 34
final items of the FCQ-SP revealed seven factors (in con-
trast to the nine found in the original study): Mood,
Health and related elements, Sensory appeal, Weight
control, Convenience, Familiarity and Price. These seven
components account for 64.02% of the total variance in
the sample. 

Table I shows the rotated factor loadings, variance
explained and cumulative variance. 

With regards to the content of the factors and inter-
nal consistency (as measured by Cronbach’s α coeffi-
cient), the first factor, grouped 6 items concerning
stress, coping and mood, and it was consequently
labelled Mood (α = 0.83). The second factor, com-
prised 9 items, including 6 related to health-related
statements and 3 items related to the use of additives
and natural ingredients, and it was labelled Health and

natural content (α = 0.82). A third factor, comprising 4
items, consisted of four statements related to appear-
ance, smell and taste, and could be regarded as index-
ing Sensory appeal (α = 0.70). The fourth factor, with 3
items, was related to consumption of low calorie food
and it was labelled as Weight control (α = 0.74). The
fifth factor, labelled Convenience, grouped 5 items and
concerned ease of food purchase and preparation (α =
0.73). A sixth factor, referred to the Familiarity, com-
prised 4 items (α = 0.70), one more than in the original
questionnaire (Has the country of origin clearly
marked). The seventh factor, Price, referred to 3 items
associated with the cost of foods (α = 0.73). Overall,
the FCQ-SP showed a Cronbach’s α coefficient = 0.90.

Pattern of food choices and gender differences

Figure 1 shows the average values with regards to
the relevance of each factor in the choice of food, rep-
resenting the profile of the choices. 

Regarding the differences between men and women
at the time of the election, women showed higher
scores in all factors except the price (mood: U = 3.91; p
< 0.01; health and natural content: U = 4.00; p < 0.01;
sensory appeal: U = 4.25; p < 0.05; weight control: U =
5.17; p < 0.01; convenience: U = 4.17; p < 0.01;
familia rity: U = 4.47; p < 0.05).

Pattern of food choices and age

Four age groups were established (25-34, 35-44, 45-
54 and 55-64), analysing the differences in the different
factors involved in food choices. A statistically signifi-
cant difference was found in the mood factor, this
being a decisive criterion for the choice of food in the
55-64 years group compared with the other age groups
(χ2 = 2.10; p < 0.01). The items of this factor in which
there were found the differences, between the 55-64
years group and the rest, were helps me cope with stress
(χ2 = 21.86; p < 0.001), helps me face life (χ2 = 10.96; p
< 0.05) and helps me relax (χ2 = 12.04; p < 0.01). 

Although other significant differences were not
found in the other factors when comparing age groups,
also the 55-64 years group showed higher scores, sta-
tistically significant, in the following items of the FCQ-
SP: It is low in calories (χ2 = 8.80; p < 0.05), it contains
natural ingredients (χ2 = 9.05; p < 0.05) and it helps me
to control weight (χ2 = 11.00; p < 0.05).

Correlations between the factors of the 
FCQ-SP and other variables

Mood factor showed a significant correlation (p <
0.05) with age (Rho = 0.12), bulimia subscale (Rho =
0.12), and binge subscale (Part B of the EDI-3) (Rho =
0.16), all in women. In case of men, there was a signifi-
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cant correlation (p < 0.01) with weight loss (part B of
the EDI-3) (Rho = 0.35). Finally, in both men and
women, mood factor correlated positively with the irra-
tional beliefs subscale of the IFBS (Rho = 0.32 in case
of men, and Rho = 0.23 for women). 

Health and natural factor content correlated posi-
tively with the rational subscale of the IFBS (Rho =
0.14; p < 0.05) and negatively with the GHQ total score
(Rho = -0.16; p < 0.05), and with the score on use of de
laxatives of the Part B of the EDI-3 (Rho = -0.15; p <
0.05), all in the case of women. A significant and nega-

tive correlation (p < 0.01) between that factor and C-
GHQ scores was found among men and women (Rho =
-0.41 in men, and Rho = -0.21 in women).

Weight control factor correlated significantly 
(p < 0.05) and positively with body dissatisfaction fac-
tor of the EDI-3 (Rho = 0.14) and the weight loss sub-
scale (part B of the EDI-3) (Rho = 0.15) in women.
This factor also correlated with age in the case of men
(Rho = 0.35; p < 0.01). In both men and women, this
factor correlated significantly (p < 0.01) with drive for
thinness (Rho = 0.31 in men, Rho = 0.22 in women).

Table I
Factor structure (principal components with varimax rotation) and explained variance

Items Price Mood
Health and Sensorial Weight

Convenience Familiarity
natural content appeal control

FCQ1 -0.015 0.093 0.102 -0.007 0.096 0.836 0.145

FCQ2 -0.119 0.079 0.491 -0.040 0.425 0.392 0.126

FCQ3 0.037 0.216 0.164 -0.110 0.768 0.103 -0.041

FCQ4 0.061 -0.023 0.224 0.611 -0.054 0.113 -0.108

FCQ5 0 .097 -0.105 0.700 0.194 0.263 0.124 0.189

FCQ6 0.728 0.062 0.088 0.140 0.333 0.203 0.030

FCQ7 0.292 -0.013 0.203 0.015 0.720 0.021 -0.038

FCQ8 0.191 -0.077 0.190 0.252 0.262 -0.026 0.661
FCQ9 0.103 0.055 0.525 0.227 0.405 -0.049 0.264

FCQ10 0.005 -0.052 0.538 0.410 0.261 -0.036 0.227

FCQ11 0.117 0.067 0.067 0.165 0.063 0.713 0.123

FCQ12 0.500 0.122 0.208 0.178 0.028 0.062 -0.003

FCQ13 0.088 0.532 -0.076 0.128 0.151 0.070 0.023

FCQ14 0.105 0.156 0.004 0.660 -0.072 0.035 -0.060

FCQ15 0.275 0.134 -0.122 0.198 0.092 0.657 0.042

FCQ16 0.108 0.705 -0.002 0.153 0.285 0.245 0.027

FCQ17 0.167 0.374 0.008 0.074 0.625 0.138 -0.003

FCQ18 -0.046 0.143 0.044 0.700 0.050 0.017 0.226

FCQ19 0.032 0.392 0.207 0.191 -0.110 0.099 0.559
FCQ20 0.107 0.239 0.724 0.223 0.047 -0.052 0.073

FCQ21 -0.076 0.159 0.591 -0.014 0.177 -0.034 0.049

FCQ22 -0.005 0.701 0.087 -0.066 0.010 0.081 0.266

FCQ23 0.115 0.309 0.195 0.519 -0.239 0.067 -0.070

FCQ24 0.087 0.785 0.126 0.100 0.086 0.149 0.097

FCQ25 0.153 0.432 0.541 0.213 -0.001 -0.122 0.002

FCQ26 0.258 0.238 -0.036 -0.010 -0.025 0.736 0.015

FCQ27 0.187 -0.008 0.574 0.062 0.092 0.010 -0.054

FCQ28 0.028 0.109 0.710 0.075 0.130 0.048 0.126

FCQ29 -0.040 0.760 0.048 0.105 0.086 0.101 0.157

FCQ30 0.014 0.244 0.156 -0.081 0.114 -0.006 0.576
FCQ31 0.127 0.095 0.023 0.109 0.000 0.128 0.731
FCQ32 0.033 0.567 0.068 0.091 0.127 0.110 0.455

FCQ33 0.319 0.194 0.077 0.107 0.059 0.452 0.317

FCQ34 0.768 0.134 0.081 0.065 0.097 0.204 0.174

Explained variance 11.41 10.62 9.51 9.11 7.90 7.74 7.73

Accumulated variance 11.41 22.03 31.54 40.65 48.55 56.29 64.02
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With respect to the convenience factor, it was posi-
tively correlated with the irrational subscale of the
IFBS (Rho = 0.14; p < 0.05), and with the binge sub-
scale (Part B of the EDI-3) (Rho = 0.15; p < 0.05) in the
case of women.

Finally, the familiarity factor correlated with the
irrational subscale of the IFBS (Rho = 0.15; p < 0.05)
and with the score on C-GHQ (Rho = -0.15; p < 0.05),
also in case of women. In case of men, familiarity was
correlated with the rational subscale of the IFBS (Rho =
0.29; p < 0.05)

Price and sensory appeal did not show significant
correlations with the rest of the variables.

Discussion

Unlike the original study,13 in the Spanish version of
the questionnaire (FCQ-SP), the best factor solution
revealed seven factors instead of nine and it was neces-
sary to remove two items with low factor loadings.
These two items (Is packaged in an environmentally
friendly way and Comes from countries I approve of
politically) are included in the ethical concern factor in
the original version. Nevertheless, this factor is not
obtained in the Spanish version, since the other item of
this factor in the original version (Has the country of
origin clearly marked) is included in the familiarity
factor of the FCQ-SP. In view of the results, the ethical
aspects, understood as the above-mentioned items, are
not relevant to the choice of food in the Spanish sam-
ple. On the other hand, in the original study, health and
natural factors appeared as independent of each other,
forming in the Spanish version a unique factor. The
elements related to the presence of additives, natural
ingredients and no artificial ingredients are comparable
to the concept of health in the Spanish sample.

In general, the validation study of the FCQ-SP cov-
ers the requirements for evaluating the motivation of
consumers in choosing foods based on specific attrib-
utes, both intrinsic and extrinsic. 

The food choice pattern obtained shows relevant simi-
larities with some other studies. For example, in the
United Kingdom, as in the Spanish sample, the sensory

appeal and price are decisive in the choice,12-14 but health
and convenience factors are not as relevant in the Spanish
sample as in the British study. As noted above, the ethical
aspects, which are not relevant in the Spanish election,
seem to be important in the election in other countries, as
shown in some studies. Nevertheless, in some cases, veg-
etarian diets based items have been used.18 The interpreta-
tion of the idea of familiarity, as one that can cover the fact
that food comes from the home country or another, is not
decisive in the Spanish sample unlike it has been shown in
another study.21 In a cross-national study comparing the
reasons for choosing among different countries, it has
been shown, for example in Malaysia and Taiwan, that
weight control is an important motivational factor of
choice, as it is in the Spanish sample. On the other hand,
price seems to be a determinant of choice in Japan, and
sensory appeal, as in the Spanish sample, is relevant for
the choices in New Zealand. In these countries, as in the
present study, ethical issues are not particularly relevant.9

In this comparative line of study, it seems, as in the pre-
sent Spanish study, that the original factor structure can-
not remain the same across different countries, since the
items may have different interpretations and connotations
in those countries. This also has been shown comparing
samples from Canada, Belgium and Italy, with the corre-
sponding translations of the questionnaire.22

The fact that women have higher scores than men in
most factors confirms the results of previous studies,13

although in the Spanish sample price is the only factor
that did not show gender differences. The differences
in the rest of factors are particularly significant for
mood, health and natural content, weight control and
convenience, which is also partially coincident with the
aforementioned work.13 The absence of differences
between men and women with regards to price factor
differs from that found previously in the United King-
dom, a country in which price is a factor significantly
more relevant among women. The same work13 states
that, traditionally, women are usually in charge of pur-
chasing foods in the United Kingdom, and this could
explain their greater concern for the price. Also in the
current work, women are mostly in charge of the pur-
chase, without showing gender differences with
regards to the price as a motivational factor.

In terms of age, the original study of Steptoe showed
some correlations that are not obtained in the Spanish
sample, although the age range of the current study (17-
89 years) and the mean age (32.3 years) do not permit to
compare the two studies, because the original one differs
significantly from the current study in terms of the age
(range 25-64, mean 42.56). The significant and positive
correlation between the weight control factor and age
in case of the men (Rho = 0.35) is interesting. This was
also noted in the aforementioned work of Steptoe (r =
0.25) in 1995. With regards to the established age groups,
the correlations observed in the older group may be indi-
cating a greater concern for the emotional well-being
through the food intake and concerns about health issues
such as overweight / obesity and cardiovascular risk.
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Fig. 1.—Motives for food choice.
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It is long known30 that mood and stress not only
affect the amount of foods eaten but also the selection
of these foods as the correlations between mood and
subscales of bulimia and binge eating in the case of
men, and between that factor and the irrational subscale
of the IFBS, in both males and females, seem to indi-
cate, in the same line of previous studies.13,31

A worse psychopathology appears to be associated
with a lower relevance of the health and natural content
factor when choosing foods and greater presence of irra-
tional ideas about food, as it is shown by the correlations
of this factor with IFBS, and the scores on GHQ and C-
GHQ, especially in women. The fact that, usually, women
pay more attention to this factor in their choice of foods,32

suggests, in view of the results, to what extent this trend is
affected in terms of a worse psychopathology.

Weight control factor shows, once again, the ten-
dency to dietary restriction and the tendency to a lean
body. This data is no longer surprising in the case of
men, as it has been highlighted in other recent studies
about the influence of these elements, not only in
women but also in men.33 Regarding the positive corre-
lation between this factor and age, in case of men (Rho

= 0.35), it seems, looking at the set of correlations
among age and the items of the FCQ-SP, that other ele-
ments (non aesthetic), more related to health, could
explain the correlation.

The observed correlations between convenience and
familiarity and the irrational beliefs subscale of the
IFBS, in case of women, suggest that the worst knowl-
edge about foods lead to choices more based on ease
and comfort than on other criteria (price, weight, health
status, mood, sensory appeal, etc.). That has also been
found in a previous study.34 Nevertheless, with regards
to familiarity, the opposite has been found among men.
In this case, familiarity is correlated with the rational
subscale of the IFBS, so that it could be said that the
more rational the beliefs about foods are, the higher is
the relevance of the familiarity in choosing foods.

The significant, but weak correlation found between
BD and price, only among women, is hardly inter-
pretable with the results of the current study as well as
with those of previous research.

In conclusion, the results of this study do not con-
firm the factor structure of the original FCQ based on 9
factors and 36 items, given the necessary, more rational

Table II
Correlations among FCQ-SP factors and other variables

Price Mood
Health and Sensorial Weight

Convenience Familiarity
natural content appeal control

Age h = 0.12 h = 0.16 h = 0.11 h = -0.05 h = 0.35** h = 0.09 h = 0.03
m = 0.09 m = 0.12* m = 0.08 m = 0.02 m = 0.08 m = 0.08 m = 0.03

GHQ h = -0.14 h = 0.02 h = -0.17 h = -0.20 h = -0.10 h = -0.05 h = -0.01
m = -0.03 m = 0.03 m = -0.16* m = -0.08 m = -0.08 m = -0.01 m = -0.10

CGHQ h = -0.10 h = -0.16 h = 0.41** h = -0.14 h = -0.16 h = -0.09 h = -0.09
m = -0.01 m = 0.04 m = -0.21** m = -0.13* m = -0.08 m = -0.01 m = -0.15*

IFBS-R h = 0.11 h = 0.11 h = 0.27 h = 0.12 h = 0.26 h = 0.19 h = 0.29*
m = 0.02 m = 0.03 m = 0.14* m = 0.01 m = 0.01 m = 0.03 m = 0.04

IFBS-I h = -0.15 h = 0.32* h = -0.09 h = -0.11 h = -0.05 h = 0.08 h = 0.14
m = 0.07 m = 0.23** m = -0.08 m = 0.03 m = -0.08 m = 0.14* m = 0.15*

EDI-DT h = 0.19 h = 0.27 h = 0.25 h = 0.11 h = 0.31** h = 0.22 h = 0.09
m = 0.07 m = 0.05 m = -0.01 m = 0.01 m = 0.22** m = 0.04 m = -0.03

EDI-B h = -0.02 h = -0.02 h = -0.26 h = -0.14 h = -0.17 h = -0.11 h = -0.23
m = 0.06 m = 0.12* m = -0.06 m = 0.06 m = 0.06 m = 0.11 m = 0.11

EDI-BD h = 0.10 h = 0.05 h = 0.02 h = 0.01 h = 0.07 h = 0.06 h = -0.06
m = 0.13* m = 0.08 m = -0.02 m = 0.04 m = 0.14* m = 0.12 m = 0.05

Bingeing h = -0.14 h = 0.18 h = -0.02 h = -0.17 h = -0.01 h = 0.10 h = 0.05
m = 0.08 m = 0.16* m = 0.01 m = 0.08 m = 0.04 m = 0.15* m = 0.07 

Laxatives h = -0.04 h = 0.01 h = 0.11 h = -0.01 h = 0.07 h = 0.13 h = 0.06
m = -0.06 m = 0.03 m = -0.15* m = -0.10 m = -0.07 m = -0.05 m = -0.10

Weight loss h = 0.17 h = 0.35** h = 0.14 h = 0.02 h = 0.18 h = 0.21 h = 0.22
m = 0.04 m = 0.08 m = -0.02 m = -0.01 m = 0.15* m = 0.01 m = 0.02  

GHQ: General Health Questionnaire; CGHQ: General Health Questionnaire (Chronicity); IFBS: Irrational Food Beliefs Scale (I = Irrational; R = Rational); EDI-DT, EDI-B
and EDI-BD: Drive for Thinness, Bulimia, and Body Dissatisfaction subscales of the Eating Disorders Inventory.
* p < 0.05; ** p < 0.01.
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psychometric restructuring with respect to the data
obtained. This confirms, once again, some differences
among different countries, with regards to the weight
of the motivational factors, which underlie the food
choices. It could be said that the motivational type of
election vary not only among countries but also in
terms of regions and even regarding other characteris-
tics of the population.

In fact, one of the limitations of this study is the
absence of an analysis of results of the FCQ-SP,
depending, for example, on the incomes, educational
level, place of residence (rural/urban) or employment
status of the family among other variables, as it has
been done in some other studies.13,15 In order to study
the aforementioned motivational types of election,
another limitation is not having included, in addition to
the used psychopathological assessment instruments,
the assessment of other parameters such as the percep-
tion of food safety, the marketing influence, some traits
of personality of the potential buyer of food, or infor-
mation-related issues (e.g., labelling), among other
variables. This allows for open lines of future work.
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APPENDIX

FOOD CHOICE QUESTIONNAIRE-SPANISH VERSION (FCQ-SP)

Steptoe, Pollard and Wardle, 1995
Adaptation and validation by Jáuregui-Lobera and Bolaños-Ríos, 2011

Teniendo en cuenta la siguiente escala…

1.  ‘‘Nada importante’’

2.  ‘‘No importante’’

3. ‘‘Ligeramente no importante’’

4.  ‘‘Ni no importante ni importante”

5. ‘‘Ligeramente importante’’

6. ‘‘Importante” 

7. “Muy importante’’

Es importante para mi que la comida que tomo un día normal…

1. Sea fácil de preparar 1 2 3 4 5 6 7

2. No contenga aditivos 1 2 3 4 5 6 7

3. Sea baja en calorías 1 2 3 4 5 6 7

4. Sepa bien 1 2 3 4 5 6 7

5. Contenga ingredientes naturales 1 2 3 4 5 6 7

6. No sea cara 1 2 3 4 5 6 7

7. Sea baja en grasa 1 2 3 4 5 6 7

8. Sea familiar 1 2 3 4 5 6 7

9. Sea rica en fibra 1 2 3 4 5 6 7

10. Sea nutritiva 1 2 3 4 5 6 7

11. Esté fácilmente disponible en tiendas y supermercados 1 2 3 4 5 6 7

12. Tenga buena relación calidad-precio 1 2 3 4 5 6 7

13. Me anime 1 2 3 4 5 6 7

14. Huela bien 1 2 3 4 5 6 7

15. Pueda cocinarse de forma sencilla 1 2 3 4 5 6 7

16. Me ayude a combatir el estrés 1 2 3 4 5 6 7

17. Me ayude a controlar el peso 1 2 3 4 5 6 7

18. Tenga una textura agradable 1 2 3 4 5 6 7

19. Sea similar a la comida que tomaba cuando era niño 1 2 3 4 5 6 7

20. Contenga muchas vitaminas y minerales 1 2 3 4 5 6 7

21. No tenga ingredientes artificiales 1 2 3 4 5 6 7

22. Me mantenga despierto, alerta 1 2 3 4 5 6 7

23. Parezca agradable 1 2 3 4 5 6 7

24. Me ayude a relajarme 1 2 3 4 5 6 7

25. Sea alta en proteínas 1 2 3 4 5 6 7

26. No me lleve tiempo prepararla 1 2 3 4 5 6 7

27. Me mantenga sano 1 2 3 4 5 6 7

28. Sea buena para mi piel, dientes, pelo, uñas, etc. 1 2 3 4 5 6 7

29. Me haga sentir bien 1 2 3 4 5 6 7

30. Tenga el país de origen claramente señalado 1 2 3 4 5 6 7

31. Sea lo que como habitualmente 1 2 3 4 5 6 7

32. Me ayude a enfrentarme con la vida 1 2 3 4 5 6 7

33. Pueda comprarse en tiendas cerca de la casa o el trabajo 1 2 3 4 5 6 7

34. Sea barata 1 2 3 4 5 6 7
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ASOCIACIÓN ENTRE EL ESTADO NUTRICIONAL,
NIVELES DE ALBÚMINA PLASMÁTICA 

Y FUNCIÓN PULMONAR EN PACIENTES 
CON FIBROSIS QUÍSTICA

Resumen

Objetivos: Analizar la asociación entre la función pul-
monar y tres factores: el estado nutricional, el estado de
patógenos pulmonares y el estado socio-económico de
pacientes en un centro de referencia en atención a pacien-
tes pediátricos con fibrosis quística.

Métodos: Se realizó un estudio longitudinal en pacien-
tes con fibrosis quística, de 6 a 18 años atendidos en un
centro de fibrosis quística del Sur del Brasil. Fueron eva-
luados: estado nutricional, niveles de albúmina plasmá-
tica y colonización bacteriana pulmonar. El principal
resultado estudiado fue el volumen espiratorio forzado en
el 1  segundo (FEV

1
).

Resultados: Fueron incluidos en este estudio 85 pacien-
tes. El FEV

1 
se mostró significativamente correlacionado

con percentiles del Índice de Masa Corporal (IMC), albú-
mina plasmática y colonización pulmonar por Staphylo-
coccus aureus resistente a meticilina (SARM). El análisis
de regresión mostró que el IMC abajo del percentil 10
estuvo asociado con una disminución del 25,58% en el
FEV

1
, y que niveles de albúmina plasmática iguales o

menores a 4,1 mg/dL se correlacionaron on una reduc-
ción de 18,6% del FEV

1. 
El FEV

1 
fue 14,4% menos en los

pacientes infectados por SARM. La albúmina plasmática
de 4,25 mg/dL predijo un FEV

1 
de 60% con una sensibili-

dad de 76,9% una especificidad de 72,2% y presición de
85,7%. El estado socioeconómico no tuvo asociación con
la función pulmonar.

Conclusiones: El IMC debajo del percentil 10 y albú-
mina plasmática menor que 4,1 mg/dL fueron predictivos
de un bajo FEV

1 
. La infección crónica de SARM mostró

asociación con un menor FEV
1
.

(Nutr Hosp. 2011;26:1322-1327)
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ción pulmonar.

Abstract

Background & aims: Malnutrition is related with pul-
monary disease. The aim was to analyze the association of
lung function respectively to nutritional status, identified
pulmonary pathogens and socioeconomic condition of
patients attending a pediatric CF reference center.

Methods: Cross-sectional study performed with CF
patients aged 6 to 18 years attending a CF-Center in
southern Brazil. Nutritional status, plasma albumin level
and pulmonary bacterial colonization were assessed. The
outcome studied was forced expiratory volume in 1 sec-
ond (FEV

1
).

Results: Eighty-five patients were included in this
study. FEV

1
was significantly associated with body mass

index (BMI) percentiles, plasma albumin level and methi-
cillin resistant Staphylococcus aureus (MRSA) pul-
monary colonization. Regression analysis showed that
BMI below the 10th percentile was associated with a
25.58% drop in FEV

1,
and plasma albumin levels equal to

or lower than 4.1 mg/dL was associated with 18.6% FEV
1

reduction. FEV
1

was 14.4% lower in the MRSA infected
patients. Plasma albumin of 4.25 mg/dL predicted FEV

1

of 60% with 76.9% sensitivity and 72.2% specificity, and
85.7% accuracy. The socioeconomic status was not asso-
ciation with pulmonary function.

Conclusion: BMI below the 10th percentile and albumin
below 4.1 mg/dL were predictors of low FEV

1
. Chronic

MRSA infection was associated with lower FEV
1
. Longi-

tudinal studies may better complement these results.

(Nutr Hosp. 2011;26:1322-1327)
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Introduction

Nutrition plays an essential role in the survival and
quality of life of cystic fibrosis (CF) patients. Several
factors, including pancreatic insufficiency, chronic
suppurative pulmonary disease and anorexia may
affect the energy balance, contributing to malnutri-
tion.1,2,3,4 Malnutrition may affect lung growth and
reduce lean body mass, leading to diminished force in
the contraction of the diaphragm and other respiratory
muscles5,6. It may also be associated with reduced exer-
cise tolerance, impaired immune response and antioxi-
dant deficit, easing the way for the onset of infection
and inflammation.1,5,7

Pulmonary disease increases energy demands,
diminishes appetite and increases respiratory work due
to progressive air flow obstruction. Pulmonary inflam-
mation and anorexia triggered by the inflammatory
mediators, as well as recurrent infections, create a
nega tive energy balance that leads to malnutrition.1,6,8

Furthermore low socioeconomic status is associoated
with significantly poorer outcomes in children with
CF.9

Several studies performed in developed countries
have shown a relationship between malnutrition and
progression of pulmonary disease.1,3,6,10,11,12 In Brazil,
however, there are no published data about this subject.
The purpose of the present study was to analyze the
association of lung function respectively to nutritional
status, identified pulmonary pathogens and socioeco-
nomic condition of patients attending a pediatric CF
reference center in southern Brazil.

Materials and methods

A cross-sectional study was performed with CF
patients, aged 6 to 18 years, recruited at a center of
excellence of a tertiary care university hospital, Hospi-
tal de Clínicas de Porto Alegre/RS (HCPA), in south-
ern Brazil. All patients were diagnosed by means of
clinical history and by at least two sweat tests with
chloride values equal to or higher than 60 mEq/l, or by
the identification of two mutations in the CF gene who
not displaying pulmonary exacerbation (requiring
intravenous antibiotics). 

The study was performed from July 2004 to Decem-
ber 2005, after approval by the Ethics and Research
Committee at HCPA, and after obtaining the Free and
Informed Consent of parents or guardians.

Nutritional evaluation

Weight and height were always determined by the
same examiner using standardized techniques. Weight
was assessed on a Filizola® electronic scale (maximum
capacity of 150 kg and 50 g variation), the patients
wearing a standard gown. Height was measured on a

wall-mounted stadiometer, with the patients barefoot
and not wearing any hair ornaments. The patients had
their heels joined together, their back to the anthro-
pometer, and their arms relaxed along the body. They
held their head in a vertical position and looked straight
ahead. The horizontal cursor was lowered to the top of
the patient’s head during inspiration.

Mid arm circumference (MAC) was determined at
the midpoint of the non-dominant arm, with a flexible,
non-extensible Barlow® measuring tape. Triceps skin
fold (TSF) was measured at the midpoint of the non-
dominant arm, with a Harpenden skinfold caliper. Mid
arm muscle area (MAMA) was calculated with the
equation MAMA (cm) = MAC- (TSF mm x 0.314). All
the values were compared to the criteria established by
Frisancho (1981).13

The body mass index percentiles (BMIp) were calcu-
lated in the SAS (SAS Institute Inc., Cary, NC) software,
using the reference values of the Center for Disease Con-
trol (Internet: http://www/cdc.gov/growthcharts). The
nutritional parameters used were BMIp as recom-
mended by the CF Pediatric Nutrition Consensus
Report.14

Plasma albumin levels was measured same period of
the nutritional evaluation and spirometry using the
bromocresol green colorimetric method, were obtained
from the patient’s charts.

Assessment of pulmonary function

A flow-volume curve was performed in the Master
Screen Jaeger® spirometer (Wuerzburg, Germany),
using the Zapletal table for the expected values.15

Spirometry was always performed by the same exam-
iner and its quality was checked by the attending physi-
cian by analyzing the curves. Spirometry was done
according to the guidelines for Pulmonary Function
testing 2002.16 Forced expiratory volume at the first
second (FEV

1
) was chosen for analysis, since it is the

most widely used parameter in the literature to quantify
the obstructive ventilatory damage characteristic of
CF.1,10,11

Other data

Bacterial examination of sputum specimens was
done by primary seeding in the selective media chosen:
mannitol Agar for Staphylococcus aureus detection,
chocolate Agar for Haemophilus sp detection, McConkey
Agar for detecting gram-negative rods, cetrimide Agar
for detecting Pseudomonas aeruginosa, and the coagu-
lase assay for Staphylococcus aureus. In vitro antibio-
tic sensitivity was tested according to Clinical and
Laboratory Standards Institute, 2006.

The protocol used was based on data obtained from the
charts, such as date of birth, sex, age, date of diagnosis,
bacterial colonization, sweat electrolytes, genetic test

Nutritional status, albumin and
pulmonary function
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and use of pancreatic enzymes. The Shwachmann
Score (SS) was obtained by the physician and the nutri-
tionist.17 The parents/guardians informed the monthly
family income and years of schooling of its members.

At each clinic (every two months) visit patients pro-
vided a sputum sample for culture. The bacterial colo-
nization was considered when patients were infected in
the last year. Co-infection could be present. There was
no stratification by infective agent due to the small
sample size at this CF center.

Statistical analysis

Sample size was calculated considering r = 0.4016 in
the association between FEV

1
and BMI percentiles.

Eighty-six cases were estimated based on a 1% level of
significance, 95% confidence interval, and a statistical
power of 90%. 

The FEV
1

values were compared among the differ-
ent dichotomic categorical variables using the Student t
test and by analysis of variance when there were more
than 2 groups. The relationship between FEV

1
and the

quantitative variables was assessed by the Pearson cor-
relation coefficient. A bivariate linear regression ana-
lysis was performed. The variables that showed P value
up to 0.15 with the dependent variable (FEV

1
) were

included in the subsequent multivariate analysis. Mul-
tiple regression analysis was used to verify the inde-
pendent association of the factors studied.

A Receiver Operating Characteristics (ROC) curve
was used to determine the sensitivity and specificity
levels to predict a FEV

1
of 60%.

The level of significance adopted was 0.05 and the
analyses were performed with the Statistical Package
for Social Sciences packet (version 12.0 SPSS Inc.,
Chicago, IL).

Results

Among eighty-six CF patients selected, one was
excluded due to poor cooperation during spirometry
performance. In the sample studied, 55.3% were male;
the mean age was 11.2 years (± 3.2 years), and the age
at diagnosis was 2.5 years (± 3.2 years). The nutri-
tional, demographic, clinical and genetic characteris-
tics, as well as the pulmonary pathogen status of the
studied population, are shown in table I. 

Regarding nutritional status, 77.7% of the patients
were considered normal when the BMI cutoff point
was above the 25th percentile, according to the CF Con-
sensus.13 Mid Arm muscle area, an estimate of lean
body mass, was below the 5th percentile in 16.5% of the
patients and above the 25th percentile in 47% of them.
By measuring the triceps skinfold, fat tissue depletion
was found in 10.6%. 

Regarding the socioeconomic situation of the fami-
lies, 38.5% of the fathers and 34% of the mothers had

not completed elementary school. The median monthly
family income was U$ 454.54, i.e., 3.3 national mini-
mum wages. 

The DF508 homozygous and heterozygous patients
presented FEV

1
of 79.11% and 78.48%, respectively;

these values were significantly lower than those of
patients with other mutations (96.15%) (P = 0.002).
The mean values of % FEV

1
according to the pul-

monary pathogen status of the studied CF population
are shown in table II. 

FEV
1

was significantly correlated with BMIp (r =
0.312, p = 0.004) (fig. 1), plasma albumin (r = 0.427,
p = 0.000) (fig. 2) and mother’s years of schooling (r =

1324 M. I. Souza dos Santos Simon et al.Nutr Hosp. 2011;26(6):1322-1327

Table I
Characteristics of patients with CF

Mean (±SD) n%

Nutritional  characteristics
Percentile Weight 40.93 ± 28.81
Percentile Height 42.56 ± 29.83
Percentile BMI 45.13 ± 26.55
Albumin (mg/dL) 4.38 ± 0.44

Demographic characteristics
Mother’s years of schooling 9.06 ± 3.71
Father’s years of schooling 8.31 ± 3.95

Clinical characteristics
Lung function (FEV

1
) 84.1% ± 24.37

Shwachmann score 80.4 ± 12.2
Diabetes mellitus 5 (5.9%)
Exocrine pancreatic insufficiency 74 (87.1%)

Genetic mutations
DF-508 homozygous 17 (20%)
DF-508 heterozygous 29 (34.1%)
Other mutations 26 (30.6%)
Not identification 13 (15.3%)

Pulmonary pathogen status
Staphylococcus aureus 63 (74.1%)
Methicilin-resistant Staphylococcus aureus 16 (18.8%)
Pseudomonas aeruginosa 45 (52.9%)
Mucoid Pseudomonas aeruginosa 21 (24.7%)
Normal flora 3 (3.5%)

BMI: Body mass index.

Table II
Mean values of % FEV

1
according the pulmonary

pathogen status of patients with CF

MRSA
P value

Yes No

Mean % FEV
1

60.53% 89.57% < 0.001

Pseudomona aeruginosa
P value

Yes No

Mean % FEV
1

77.87% 91.12% 0.011

MRSA: methicilin-resistant Staphylococcus aureus.
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0.229, p = 0.035). There was no correlation with
father’s years of schooling, age, time since diagnosis
and age at diagnosis and body composition. 

The variables showing an association with the
dependent variable (FEV

1
) P ≤ 0.15 in the bivariate

regression analysis and that were thought to be clini-
cally meaningful were included in the subsequent mul-
tivariate analysis. Plasma albumin levels were classi-
fied in quartiles for easier definition of which albumin
levels were associated with FEV

1
reduction. The BMI

was also classified in percentile for the same purpose. 
The significant predictors for FEV

1
are depicted in

table III, and 37.9% (R2 adjusted) of the variability
observed in FEV

1
is statistically explained by this

model. Regression analysis showed that BMI lower
than the 10th percentile was associated with a 25.58%
drop in FEV

1
, and plasma albumin lower than or equal

to 4.1 mg/dL corresponded to a 18.6% reduction in
FEV

1
. MRSA chronic pulmonary infection was associ-

ated with 14.4% reduction in FEV
1
. Pseudomonas

aeruginosa colonization, gender, pancreatic insuffi-

ciency and mother’s years of schooling were not statis-
tically significant. Family income was not included in
the model analysis, because it was associated with the
parent´s years of schooling. The graph of residues and
the normality test did not show any trend that would
indicate that the analysis was inadequate. 

The ROC curve for albumin to predict a FEV
1

of
60% showed an area of 0.79, 95% CI: 0.67-0.91, P =
0.001. The sensitivity for a cutoff point of 4.25 mg/dL
was 76.9%, the specificity was 72.2% and the accuracy
was 85.7%. 

Discussion

In CF patients, nutritional status has a significant
prognostic influence on the outcome of the disease1,8. In
the present cross-sectional study we associated nutri-
tional status and pulmonary function of CF children,
and studied the relationship with pulmonary pathogen
status and socioeconomic conditions.

The association between nutritional status and pul-
monary function found in this study has already been
demonstrated in the literature. Based on the CF Foun-
dation Patient Registry data set, a better FEV

1
status at

about 80% predicted or above was associated with
BMI percentiles at 50th percentile and higher2. Pedreira
et al. (2005) found a significant association between
BMI Z score and FEV

1
(r = 0.59, P = 0.0001) and

between muscle mass and FEV
1

(r = 0.30, P = 0.03).11

Hart et al. (2004) demonstrated the correlation between
nutritional status and diaphragm strength.6 It has been
reported that malnutrition causes loss of muscle mass,
reduction in diaphragm performance, in strength and
resistance of respiratory muscles, as well as the impair-
ment of immune function. In addition, increased respi-
ratory work and the interaction of the inflammatory
and infectious processes increase energy demands,
impairing pulmonary function even further.1,5,7,8

The association of BMI in the 10th percentile with
FEV

1
enforced the use of this as the cut-off point for

malnutrition, as stated by the CFF Pediatric Nutrition
Consensus Report,14 providing a foundation to estab-

Nutritional status, albumin and
pulmonary function
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Fig. 1.—Scatterplot of % predicted forced expiratory volume at
the first second (FEV

1
) versus body mass index (BMI) percentile.
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Fig. 2.—Scatterplot of % predicted forced expiratory volume at
the first second (FEV

1
) versus albumin.
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Table III
Multiple linear regression predictive of FEV

1

Variables
Linear Regression Model

β 95% CI P

BMI < P10 -25.58 -4.93 - -46.23 0.016

Albumin up to 4.1 mg/dL -18.60 -4.51 - -32.69 0.010

MRSA -14.39 -1.02 - -27.76 0.035

F = 4.951 P < 0.001 df1 13 df2 71).
CI: Confidence Interval.
BMI: Body mass index.
MRSA: Methicillin-resistant Staphylococcus aureus.
Model adjusted for Pseudomonas aeruginosa colonization, gender, pancreatic
insufficiency and mother’s years of schooling.
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lish stricter cutoff points for CF. Stricter classification
standard requires early detection of nutritional risk,
enabling effective nutritional intervention which could
diminish the prevalence of malnutrition and nutritional
risk, improving survival and the quality of life of these
patients. 

Since the present study is a cross-sectional analysis,
it only indicates associations, not allowing the estab-
lishment of cause-effect relationship between nutri-
tional status and pulmonary function.

In the present study, plasma albumin was reasonably
correlated to FEV

1
. Other studies have shown the rela-

tionship between plasma albumin and the severity of
pulmonary disease, considering it as a prognostic factor
in patients with CF.19,20 Albumin is a potent antioxidant,
present in high concentrations in the extracellular fluid,
and can prevent the deactivation of the a1-proteinase
inhibitor.21 Albumin may be essential to maintain pul-
monary gluthatione levels.22 Oxidatively modified albu-
min has been found in the sputum of patients with CF,
and this may cause loss of its antioxidant function.23

In a study that evaluated a model to predict CF patients
life expectancy, plasma albumin levels were predictive of
survival. The authors suggest that albumin is a more sen-
sitive marker of survival than percentage of ideal body
weight.21 Low plasma albumin was associated with
higher morbidity and mortality in CF patients.23

In this study, ROC curves showed that plasma albu-
min levels of 4.25 mg/dL were predictive of FEV

1
of

60% with good sensitivity, specificity and accuracy,
possibly because it is a sensitive indicator of nutritional
status and because of its interaction in the inflamma-
tory reaction. Likewise, regression analysis showed
that plasma albumin level lower than or equal to 4.1
mg/dL predicted a 18.6% fall in FEV

1. 
The albumin

value of 4.1 mg/dL is the upper limit of the first quartile
associated with a FEV

1
fall. These results show that

only higher plasma albumin values are associated with
better FEV

1
values. 

The relationship between Pseudomonas aeruginosa
colonization and pulmonary function deterioration is
clearly established in the literature. Steinkamp and
Wiedemann (2002) demonstrated that pulmonary
function diminished in 56% of the adolescents with
Pseudomonas aeruginosa and that pulmonary function
of infected undernourished patients was worse than
that of the non-infected ones3. In the present study, the
presence of Pseudomonas aeruginosa was associated
with lower FEV

1
, however in the regression model this

difference was non-significant, in contrast to what was
found regarding MRSA colonization. The latter infec-
tion was associated with significantly reduced pul-
monary function, and is one of the predictors of FEV

1
.

Co-infection by MRSA may possibly have an impor-
tant impact in lung function, but studies that evaluate
the effect of this bacteria separately are necessary to
better understand its action. 

A study with ten CF patients with MRSA concluded
that MRSA infection did not significantly affect their

pulmonary function, yet it affected their growth.24 In
the present study, infection was not correlated with
BMIp, but only with FEV

1
.

The socioeconomic situation of the families was
consistent with the living conditions observed in a
developing country, with low family income and low
level of schooling. The variable years of maternal school-
ing was significantly correlated with FEV

1
. Shechter et

al. found that poorer patients with CF had a 3.65 fold
higher risk of dying, and also presented deteriorated pul-
monary function and nutritional status values.9 Another
recent study demonstrated that the mortality risk of
patients of a better socioeconomic level was 40% lower
than that of patients of lower socioeconomic level.25

A limitation of this study was that the patients’
stages of pubertal development were not assessed.
Delayed pubertal development is reported in CF and
may affect the nutritional status. The reduced number
of patients over 14 years of age (20% of population)
also limited the conclusions concerning this age group.
In addition, the patient’s liver function tests, likely to
interact with other variables, were not assessed. 

This study contributes to a better understanding of
the association of nutritional and lung function status
of a CF population in a developing country. Based on
these findings, the authors concluded that plasma albu-
min level lower than 4.1 mg/dl and BMI below the 10th

percentile are predictive factors for low FEV
1
. Longitu-

dinal studies may better complement these results,
seeking to understand the association between plasma
albumin, nutritional status and FEV

1 
in similar popula-

tions.
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CIRCUNFERENCIA DE LA CINTURA ES MEJOR
ASOCIADO CON LIPOPROTEÍNAS DE ALTA 

DENSIDAD (LAD-C) QUE CON EL ÍNDICE DE MASA
CORPORAL (IMC) EN ADULTOS CON SÍNDROME

METABÓLICO

Resumen

Antecedentes: La medición de la circunferencia de la
cintura (CC) es la causa más prevalente del síndrome
metabólico (SM). 

Objetivo: el propósito de este estudio fue correlacionar la
CC y el IMC con las concentraciones de lipoproteínas de
densidad elevada (HDL-c) en pacientes con SM vistos en
consulta del Programa de salud familiar (PSF), de Brasil. 

Métodos: Este estudio trasversal se realizó entre sep-
tiembre y noviembre de 2008 en 42 pacientes (29 mujeres
y 13 hombres) de 35 a 77 años. Se registró la ingesta dieté-
tica y se tomaron medidas biomecánicas de la composi-
ción corporal. 

Resultados: las concentraciones de HDL-c fueron signifi-
cativamente mayores en las mujeres en comparación con
los hombres (48,4 ± 8,1 mg/dl frente a 36,4 ± 7,8 mg/dl). Sin
embargo, la relación triglicéridos (TG)/HDL-c y las concen-
traciones totales de TG (3,8 ± 1,5 mg/dl y 178,0 ± 57,8 mg/dl,
respectivamente) fueron menores en las mujeres que en los
hombres (9,4 ± 8,5 mg/dl y 471,5 (92,0-1793,5) mg/dl, res-
pectivamente). Con respecto al perfil del pliegue cutáneo, el
tríceps fue mayor en mujeres (37,0 ± 8,4 cm frente a 20,7 ±
10,5 cm). El perfil dietético mostró que las mujeres tenían
un menor aporte de energía, fibra, fósforo y sodio. La inges-
tión de frutas y verduras fue baja en los participantes en el
estudio, menor del 60 y del 50% de las recomendaciones
diarias en mujeres y hombres, respectivamente. Aproxima-
damente, el 54% de lo hombres y el 28% de las mujeres no
tomaba productos lácteos a diario. Además, los resultados
muestran que la CC se correlaciona negativamente con la
HDL-c (r= -0,41, p < 0,05) mientras que el IMC no se asocia
con las HDL-c (r = -0,34, p > 0,06). 

Conclusión: nuestros hallazgos mostraban que la CC es
un mejor predictor de los cambios en las HDL-c que el IMC.

(Nutr Hosp. 2011;26:1328-1332)

DOI:10.3305/nh.2011.26.6.4919
Palabras clave: Circunferencia de la cintura. Índice de

masa corporal. Obesidad. Síndrome metabólico. Ingestión
de alimentos.

Abstract

Background: The measurement of waist circumference
(WC) is the most prevalent cause of the metabolic syn-
drome (MS).

Objective: The aim of this study was to correlate WC
and BMI with high-density lipoprotein (HDL-c) levels in
patients with MS being consulted by the Family Health
Program (PSF), Brazil.

Methods: This cross-sectional study was conducted
from September to November 2008 with 42 patients (29
women and 13 men) from 35 to 77 years. Dietary intake
was reported, and biochemical and body composition
measures were taken.

Results: The HDL-c levels were higher in women when
compared to men (48.4 ± 8.1 mg/dL vs. 36.4 ± 7.8 mg/dL).
However, the triglycerides (TG)/HDL-c ratio and TG
concentrations were lower in women (3.8 ± 1.5 and 178.0
± 57.8 mg/dL, respectively) than in men (9.4 ± 8.5 and
471.5 ± 501.5 mg/dL, respectively). Regarding skinfold
profile, the triceps was greater in females (37.0 ± 8.4 cm
vs. 20.7 ± 10.5 cm). The dietetic profile showed that
women had a lower intake of energy, fiber, phosphorus
and sodium. The fruits and vegetables intake was dimi -
nished in the participants of this study, as less than 60%
of the women and 50% of men met the daily recommen-
dations. Approximately 54% of men and 28% of women
had a lower intake of dairy products daily. Moreover, the
results shows that the WC was negatively correlated to
HDL-c (r = -0.41, p < 0.05) whereas the BMI is not associ-
ated with HDL-c (r = -0.34, p > 0.06).

Conclusion: Our findings showed that WC is a better
predictor of changes in HDL-c than BMI.

(Nutr Hosp. 2011;26:1328-1332)
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Introduction

Metabolic Syndrome (MS) is defined by the Adult
Treatment Panel III1 as abdominal obesity (waist cir-
cumference-WC greater than 94 cm for men and 80 cm
for women) combined with two or more of the follow-
ing criteria: triglycerides greater than 150 mg/dL, HDL
less than or equal to 40 mg/dL for men and 50 mg/dL
for women, systolic blood pressure greater than or
equal to 130 mmHg or diastolic blood pressure higher
than or equal to 85 mmHg, fasting glucose greater than
or equal to 100 mg/dL.

While a high body mass index (BMI) reflects gen-
eral overweight and obesity, central adiposity is the
factor most associated with increased risk for cardio-
vascular disease (CVD), hypertension, diabetes and
dyslipidemia.2,3

Abdominal obesity is represented by an increase of
abdominal fat and is considered by itself an important
risk factor for chronic noncommunicable diseases,
more than other forms of body fat distribution.3 Fur-
thermore, WC can be characterized as a better indicator
of visceral adiposity and is strongly related to CVD.2-5

Based on these findings, studies correlating WC and
BMI with changes in the lipid profile of patients with
MS are necessary, as this syndrome is highly prevalent
worldwide. Thus, the aim of this study was to correlate
WC and BMI with HDL-c levels in patients with MS
being consulted by the Family Health Program (PSF),
Brazil.

Methods

Subjects and methods

This cross-sectional study was conducted from Sep-
tember to November 2008 in patients screened clinically
for nutritional counseling, attended by the Family Health
Program (Program de Saúde da Familia - PSF) of Mogi
das Cruzes, located in the Metropolitan Area of São
Paulo, Brazil. The only criterion for inclusion was
women and men with MS (defined by the ATP III),6 but
patients with liver, kidney or heart diseases were
excluded, as were both women and men with chronic
consumption of alcohol. As a whole, 42 patients (29
women and 13 men) from 35 to 77 years were evaluated.
All the participants signed the prior informed consent
designed according to the nº 196/96 on “Research involv-
ing human beings, from the Health Board of the Ministry
of Health” approved by the Ethics Committee of Mogi
das Cruzes University, under number 131/2008.

Anthropometry and body composition assessments

Body weight and height was measured using an elec-
tronic scale (Filizola®, São Paulo, SP, Brazil) and an
calibrated stadiometer (Sanny®, Brazil), respectively.

Both was measured according to the norms standard by
Heyward and Stolarczyk,7 followed by BMI calcula-
tion.8

WC was measured 2 cm over the umbilical scar9 and
the arm circumference was measured to evaluate the
reduction of the muscle or fat mass caused by reduction
of body weight. This was followed by evaluations of
triceps and biceps skinfold thickness, measured at the
midpointof the upper arm and was expressed in mm by
means of a Lange skinfold caliper in triplicate.10

Dietary measurements

Food habits were evaluated by 24 h recall questionnaire
and food frequency questionnaire (FFQ). Nutritional
analysis was carried out using the NutWin® (Federal Uni-
versity of São Paulo-UNIFESP, Brazil) software.
Table of Food Composition-Brazil11 and TACO ver-
sion 2-Brazil12 tables were used to determine the macro
and micronutrients content of foods.

Biochemical measurements

Blood samples were obtained after a 12-hour fast
and analyzed in the Hospital Laboratory of the city of
Mogi das Cruzes, São Paulo, Brazil. Labtest® kits were
used to assess fasting levels of blood glucose, total cho-
lesterol, HDL-c and triglycerides. The samples were
analyzed using an enzymatic method. LDL-c levels
were calculated according to the Friedewald equation
(LDL-c = total cholesterol-(HDL-c)-(TG/5)13 and
LDL-c subclass levels by the equation (TG/HDL-c
ratio)14 which is a good predictive factor for oxidized-
LDL-c.

Statistical analysis

A Kolmogorov-Smirnov test was applied and showed
that the data of this study were distributed normally.
Thus, the variables were expressed by descriptive
analysis (mean and standard deviation). The t-test was
used to check possible differences between the sexes.
Linear relationships were estimated using Pearson cor-
relation to examine the associations of the WC and
BMI with alterations in HDL-c. An  level of P ≤ 0.05
was considered significant. For all analyses was used
the STATISTICA software, version 6.0.

Results

When analyzing table I, it is possible to notice sig-
nificant differences between men and women in rela-
tion to anthropometric (except weight, BMI, WC, and
biceps skinfold), blood and dietetic variables. Regard-
ing skinfold variables, the triceps was greater in

Waist circumference and metabolic
syndrome
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females (37.0 ± 8.4 cm vs. 20.7 ± 10.5 cm). The HDL-c
levels were also higher in women (48.4 ± 8.1 mg/dL vs.
36.4 ± 7.8 mg/dL). However, the TG/HDL-c ratio and
triglycerides concentrations (3.8 ± 1.5 mg/dL and
178.0 ± 57.8 mg/dL, respectively) were lower in
women than in men (9.4 ± 8.5 mg/dL and 471.5 (92.0-
1793.5) mg/dL, respectively). Regarding the dietetic
profiles the women also had a lower energy, fiber,
phosphorus and sodium intake (table I).

No significantly difference was observed in food
group serving between genders (table I).

The fruits and vegetables intake was low in the partic-
ipants of this study, as less than 60% of the women and
50% of the men met the daily recommendations. The
daily frequency of dairy products was higher in women
(72.4%) when compared to men (46.1%) (table II).

In order to identify which indicator of body compo-
sition that best identifies alterations in HDL-c levels,
we found that WC was negatively correlated to HDL-c
(r = -0.41, p < 0.05) whereas the BMI is not associated
with HDL-c (r = -0.34, p > 0.05) (fig. 1).

Discussion

The energy intake reported by the patients (1,824
kcal for males and 1,259 kcal for females) was below
the daily energy requirement. However, it should be
noted that the calculation of energy requirement was
performed using the current weight and not desirable
weight, and with subtraction of 500 kcal. Certainly the
values do not reflect the reality of habitual consump-
tion, because a chronic energy restriction is sufficient
for weight loss. Moreover, their energy intake reported
suggests omission of food intake, probably caused by
guilt feelings. Scagliusi & Junior15 reported that assess-
ments of food intake in obese patients, showed consis-
tent under-reporting of food intake. These authors
found that females under-reported their energy con-
sumption more than men, due to the larger social and
cultural pressures they are subjected to concerning
maintaining healthy eating habits and slim body pat-
terns. Such under-reported were also more common
among women in this study, in which men reached

1330 S. T. Arimura et al.Nutr Hosp. 2011;26(6):1328-1332

Table I
Characteristics of the study population

Parameters
Female (n = 29) Male (n = 13)

p† value
Mean ± SD Mean ± SD

Age (years) 53.8 ± 9.3 56.7 ± 9.0 0.97
Weight (kg) 79.0 ± 15.0 84.9 ± 13.4 0.23
Body mass index (kg/m2) 34.0 ± 6.2 31.1 ± 4.5 0.13
Waist circumference (cm) 106.8 ± 11.8 108.7 ± 11.7 0.71
Biceps skinfold (mm) 38.7 ± 13.7 35.2 ± 3.19 0.46
Triceps skinfold (mm) 37.0 ± 8.4 20.7 ±10.5 0.0001*
Glycemia (mg/dL) 126.4 ± 42.2 144.9 ± 38.8 0.24
Total cholesterol (mg/dL) 221.8 ± 55.8 214.1 ± 39.6 0.69
HDL-c  (mg/dL) 48.4 ± 8.1 36.4 ± 7.8 0.0009*
LDL-c (mg/dL) 136.4 ± 52.1 131.6 ± 36.2 0.81
TG/HDL-c ratio 3.8 ± 1.5 9.4 ± 8.5 0.005*
Triglycerides (mg/dL) 178.0 ± 57.8 471.5 ± 501.51 0.008*
HbA1c 6.8 ± 1.1 7.5 ± 2.7 0.60
Calories (kcal) 1,260.0 ± 402.2 1,824.2 ± 1053.5 0.01*
Carbohydrate (%) 53.6 ± 12.2 51.8 ± 11.2 0.65
Protein (%) 20.0 ± 5.6 20.0 ± 7.2 0.98
Lipids (%) 26.3 ± 10.8 28.1 ± 10.7 0.61
Dietary fiber (%) 9.9 ± 4.6 15.1 ± 9.2 0.01*
Calcium (mg) 439.3 ± 240.0 438.9 ± 232.9 0.99
Phosphoro (mg) 738.1 ± 263.5 995.7 ± 501.5 0.03*
Sodium (mg) 2,013.7 ± 930.7 2,716.5 ± 982.0 0.04*
Magnesium (mg) 191.5 ± 88.4 208.1 ± 105.5 0.59
Potassium (mg) 2,193.7 ± 919.3 2,155.6 ± 982.0 0.90
Vitamin D (mg) 2.0 ± 1.0 8.4 ± 22.52 0.12
Cereals (servings) 3.0 ± 0.0 3.0 ± 0.0 0.57
Fruits (servings) 2.5 ± 0.7 2.4 ± 0.6 0.80
Vegetables (servings) 2.5 ± 0.5 2.2 ± 0.9 0.23
Milk (servings) 2.4 ± 1.0 2.3 ± 0.9 0.94
Meat (servings) 2.7 ± 0.4 2.9 ± 0.3 0.26
Beans (servings) 2.9 ± 0.2 3.0 ± 0.0 0.32
Oils (servings) 2.3 ± 1.0 2.0 ± 0.9 0.50
Sugars (servings) 1.8 ± 1.2 1.5 ± 1.2 0.48

*p < 0.05 vs female.
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74.67% (± 42.85) and women 58.86% (± 19.56) of
their energy requirement. 

The consumption of fiber, calcium, magnesium and
potassium in both genders did not reach 51% of the
requirements by the Dietetics Requirements Intake
(DRIs).16 The minerals mentioned are related to low
blood pressure as stated by Melanson,17 and this was
more prevalent in the study. Insufficient intake of vita-
min D was also observed, which is related to increased
risk of heart diseases, Diabetes Type I and II, cancer,
especially colon cancer, as reported by Bandeira et al.18

Information obtained in this study regarding vitamin
D, calcium, fiber and magnesium showed intake below
the dietetics requirements, corroborating the study of
Lichtenstein et al.19

As for sodium intake, in men this was exceeded by
more than a factor of two and a factor of 1.5 in women

compared to the DRIs, which may be related to the high
prevalence of hypertension among patients in the
study, which is consistent with the investigation carried
out by Molina et al.20 Fruits and vegetables were con-
sumed daily by less than half of the subjects, which
may be associated with low fiber intake in the volun-
teers of this study. The frequency of daily consumption
of dairy products was also low. As demonstrated by
Zemel21 available evidence indicates that increasing
dietary calcium intakes may result in reductions in fat
mass as well as in blood pressure.

Most of the food groups are consumed more fre-
quently daily, but the consumption of fruits and vegeta-
bles was unsatisfactory, because these foods should
make up the daily diet of the whole population. In con-
trast it was found that the consumption of oils and fats,
sugar and sweets were very high, which may be related
to the much increased risk for CVD found in women,
represented by excess visceral fat measured by WC
compared to men. In a survey on household food avail-
ability, as described by Levy-Costa et al.,22 the food
groups most frequently consumed were oils, fats, sug-
ars and sweets servings. In addition, the insufficient
fruits and vegetables intake are related to the increase
in chronic noncommunicable diseases, for e.g. obesity,
dyslipidemia, and hypertension.

According to Maciel & Silva23 the greater intake of
fat and sugar are the major changes in eating habits
over the past years. Excessive consumption of these
nutrients is related to the development of obesity and
other health complications.

Enes24 also compares the increased intake of these
nutrients with the observed decline in the consumption
of legumes, fruits and vegetables, which are important
sources of fiber. 

Ferreira et al.25 report that obesity and particularly
abdominal fat has a major impact on CVD by associat-
ing with great frequency to dyslipidemia, hyperten-
sion, insulin resistance and diabetes that favor the
occurrence of cardiovascular events, particularly in the
coronary artery. Moreover, Brenner et al.5 have been

Waist circumference and metabolic
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Table II
Food frequency of food groups in accordance to gender

Male Female

Food groups Daily Weekly Monthly Never Daily Weekly Monthly Never

n % n % n % n % n % n % n % n %

Rice, bread, roots 13 100 0 0 0 0 0 0 29 100 0 0 0 0 0 0

Fruits 6 46.1 5 38.4 2 15.38 0 0 16 55.1 12 41.3 1 3.4 0 0

Vegetables 5 38.4 7 53.8 0 0 1 7,69 17 58.6 12 41.3 0 0 0 0

Dairy 6 46.1 6 46.1 0 0 1 7,69 21 72.4 4 13.7 1 3.4 3 10.3

Meats and eggs 12 92.3 1 7.6 0 0 0 0 23 79.3 6 20.6 0 0 0 0

Beans 13 100 0 0 0 0 0 0 27 93.1 2 6.9 0 0 0 0

Oils 5 38.4 6 46.1 1 7.6 1 7,69 18 62.0 7 24.1 1 3.4 3 10.3

Sugars 4 30.7 5 38.4 0 0 4 30,77 14 48.2 7 24.1 3 10.3 5 17.2

Fig. 1.—Relationship of HDL-c with indicators of body compo-
sition (BMI) and adiposity (WC) in both women and men with
metabolic syndrome.
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showed that the WC is a stronger predictor of car-
diometabolic health when compared with BMI.

Martins & Marine26 reported that central obesity
increases with age and is more frequent in women. The
data in the figure 1 show that the higher WC, the lower
the concentration of HDL-c, which is designed to carry
cholesterol from tissues and the bloodstream into the
liver for excretion, making it possible to correlate
excess body fat to the risk CVD.

Souza et al.27 states that weight reduction is associ-
ated with increased HDL-c and decreased triglyc-
erides, corroborating the results presented in figure 1.
Moreover, recently we have been demonstrated that
short-term28 and long-term29 of nutritional counseling is
effective to reduce BMI and WC in individuals with
MS and impaired glucose tolerance, respectively. 

In summary, our findings showed that WC is a better
predictor of changes in HDL-c than BMI, and its use in
clinical practice is essential for identifying changes in
lipid profile, especially in adults with a predisposition
to CVD.
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Abstract

Objective: To design a self-reported semi-quantitative
questionnaire of frequency of food intake (QFFI) to
assess the usual intake of foods and macronutrients of the
academic community from the University of Antioquia
(UoA).

Methodology: The design of the questionnaire was done
by reviewing and analyzing previous studies on food
intake and the established linings for the selling of dietary
products at the UoA. For selecting the foods and defining
the serving size, we applied the criterion of intake pattern
and the weight or size of the most frequent serving for
each food, according to what has been reported in previ-
ous studies. We undertook a descriptive exploratory
study with the QFFI including 154 people of the UoA. The
analysis included the comprehension, applicability and
comprehensiveness of the instrument for the partici-
pants, as well as the calculation of the descriptive parame-
ters in the exploratory component. 

Results: A semi-quantitative QFFI compounded by 144
foods classified in 9 groups with serving sizes known by
the population and 9 categories of frequencies of usual
intake within the last year. The exploratory study showed
differences in the pattern of intake in the population
groups analyzed. 

Conclusion: The designed QFFI was adequate for the
study population since it was easily understood and
administered, and it allowed for assessing the usual
intake in the community of the UoA.

(Nutr Hosp. 2011;26:1333-1344)
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Resumen

Objetivo: Diseñar un cuestionario de frecuencia de
ingesta alimentaria (CFIA) semicuantitativo y autorepor-
tado para valorar la ingesta usual de alimentos y macro-
nutrientes en lacomunidad académica de la Universidad
de Antioquia (UdeA).

Metodología: El diseño del cuestionario se realizó a
partirde la revisión y el análisis de estudios de ingesta pre-
vios y de los lineamientos establecidos para la venta de
productos alimentarios en la UdeA. Para la selección de
los alimentos y la definición del tamaño de porción, se
aplicó el criterio de patrón de ingesta y el peso o tamaño
de porción de mayor frecuencia por cada alimento según
lo reportado en estudios previos. Con el CFIA se realizó
un estudio descriptivo exploratorio con 154 personas de
la UdeA. El análisis incluyó la comprensión, aplicabilidad
y exhaustividad del instrumento para los participantes,
así como el cálculo de medidas descriptivas en el compo-
nente exploratorio. 

Resultados: Un CFIA semicuantitativo compuesto por
144 alimentos clasificados en 9 grupos, con tamaños de
porción reconocidos por la población y con 9 categorías
de opciones de frecuencia de ingesta usual en el último
año. El estudio exploratorio evidenció diferencias en el
patrón de ingesta en los grupos poblacionales analizados. 

Conclusión: El CFIA diseñado fue adecuado para la
población objeto de estudio, dado que fue de fácil com-
prensión y aplicación y permitió valorar la ingesta usual
de la comunidad de la UdeA.

(Nutr Hosp. 2011;26:1333-1344)
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Abreviaturas

CFIA: Cuestionario de frecuencia de ingesta alimen-
taria.

UdeA: Universidad de Antioquia.
ENSIN: Encuesta Nacional de la Situación Nutricional.

Introducción

La ingesta alimentaria, es una de las variables más
complejas en su medición, dado la variación intra y
entre sujetos, sin embargo en las últimas dos décadas
los avances en diferentes métodos de evaluación son
importantes, pues cada vez la evidencia es más contun-
dente respecto a la relación entre dieta-enfermedad, y
dieta-condiciones socioeconómicas. Los métodos más
usados en estudios poblacionales que consideran la
medición de la ingesta alimentaria, son el registro dia-
rio de alimentos, el recordatorio de 24 horas y el cues-
tionario de frecuencia de ingesta alimentaria (CFIA); la
elección del diseño apropiado, depende de los objeti-
vos, del tipo de estudio y del presupuesto disponible1-5.

El diseño de un CFIA para la comunidad de la Univer-
sidad de Antioquia (UdeA), da respuesta al componente
de evaluación de ingesta de la cohorte MESPYN (Mede-
llín, Salud Pública y Nutrición), la cual tiene como obje-
tivo explorar los determinantes sociales y económicos
del estado nutricional y de salud entre estudiantes, profe-
sores y empleados de la Universidad de Antioquia
durante 10 años. Para cumplir este objetivo se debe esta-
blecer las posibles diferencias en ingesta de alimentos y
de nutrientes entre los grupos de individuos e identificar
las tendencias a través del tiempo, por lo tanto se requiere
un método que indague por ingesta usual.

La mayoría de estudios de cohorte6-9 coinciden en esti-
mar la ingesta usual de alimentos a partir del (CFIA), por-
que suministra información de alimentos que son ingeri-
dos comúnmente por un tiempo determinado, permite la
clasificación de individuos según ingesta, identifica cam-
bios a través del tiempo, permite incluir preguntas abier-
tas,es de fácil aplicaciónydebajo costo. Su origen data
desde 1947 con la lista de alimentos de la historia dieté-
tica desarrollada por Burke10, durante la década de los 50
hasta los 70, Stephany y Trulson y otros, desarrollaron
estudios con cuestionarios de frecuencia que discrimina-
ban la dieta según grupos de población y hallaron correla-
ción entre los pesos de algunos alimentos del cuestiona-
rio y de registro diario de alimentos. A partir de los 90,
Gladys Block y Walter Willet han sido los investigadores
de mayor referencia para los CFIA, el primero cuantita-
tivo y el segundo semicuantitativo11.

Mientras los CFIA cuantitativos requieren ayudas
visuales y el diligenciamiento por parte de un entrevis-
tador para indagar el peso del alimento, los CFIA semi-
cuantitativos incluyen en el cuestionario el tamaño de
porción, por lo tanto no requiere ayudas visuales y
puede ser autoreportado, su uso es limitado para indivi-
duos de bajo nivel educativo, en niños y ancianos10,12.

Por las características del CFIA semicuantitativo es el
método más acorde a las necesidades de la Cohorte
MESPYN, tal como se planteó anteriormente.

La construcción del CFIA semicuantitativo incluye
tres aspectos básicos: la selección de alimentos, la defi-
nición del peso de cada uno de ellos, y la frecuencia de
ingesta alimentaria. Los dos primeros pueden partir de
estudios previos de ingesta que utilicen preguntas
abiertas como el registro diario y el recordatorio de 24
horas, que suministran información de alimentos de
mayor ingesta y los tamaños de porción de mayor fre-
cuencia. La lista de alimentos en este caso es amplia,
dado que es para evaluar energía y macronutrientes2,10.

Respecto a la frecuencia, es la que permite identifi-
car la ingesta usual en un tiempo determinado que
puede ser variable, depende del factor dietético estu-
diado, a través de diferentes categorías de frecuencia de
ingesta, desde consumo diario, semanal y mensual.

En Colombia, la Universidad Industrial Santander,
ha desarrollado estudios para la construcción de CFIA
discriminante para hierro y alcohol en la población de
Bucaramanga13-15, pero no se han tenido experiencias de
CFIA para evaluar ingesta total, y dado la importancia
cada vez mayor de tener métodos propios, adaptados a
los hábitos alimentarios de las poblaciones de diferen-
tes condiciones socioeconómicas, es necesario para el
país avanzar en dichos temas.

Desde la nutrición pública, esta investigación se
constituye en un elemento fundamental para el desarro-
llo de políticas alimentarias y nutricionales, profundi-
zar en la situación alimentaria y nutricional de la pobla-
ción en relación a las condiciones de salud, sociales,
económicas y culturales que inciden en el estado nutri-
cional, y establecer programas efectivos desde la pro-
moción de la salud.

El objetivo de este estudio es diseñar un CFIA semi-
cuantitativo y autoreportado para evaluar la ingesta
usual de alimentos y macronutrientes en la comunidad
académica de la UdeA y explorar su aplicación en estu-
diantes profesores y empleados para identificar posi-
bles diferencias en la ingesta.

Métodos

Diseño del cuestionario

Selección de alimentos

La selección dealimentos se realizó a partir de la
Encuesta Nacional de la Situación Nutricional (ENSIN)
200517, del Perfil alimentario y Nutricional de Antio-
quia16 y de la lista de alimentos y preparaciones autori-
zado por la UdeA para la venta al interior del campus.
De la base de datos de la ENSIN 2005 se filtró los ali-
mentos reportados por la población Antioqueña entre
15 y 60 años, de estos alimentos fueron elegidos aque-
llos que cumplieron con el criterio de patrón de ingesta
según la definición de Morón y Viteri (alimentos con-
sumidos por el 30% o más de la población con una fre-
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cuencia semanal)18, este criterio se aplicó tanto en ali-
mentos como en grupos de alimentos. Del estudio del
Perfil, fueron incluidos los alimentos establecidos
como patrón de ingesta.

Definición del tamaño de porción

El tamaño de porción para cada alimento se calculó
teniendo en cuenta los pesos y medidas codificados en
la ENSIN17; la unidad de medida de mayor frecuencia
de ingesta por alimento se asumió como tamaño de
referencia en el diseño del CFIA. En el caso de algunas
preparaciones regionales tipo empanadas, pasteles y
bebidas, los tamaños de porción se determino con base
a la reglamentación de la UdeA sobre pesos y medidas
de los alimentos para el servicio de cafeterías al interior
del campus universitario.

Además de la lista de alimentos, se incluyó pregun-
tas abiertas para identificar posibles alimentos y suple-
mentos alimentarios que no estuvieran contemplados
en la lista.

Frecuencia de alimentos

A partir de la revisión para identificar las categorías
de frecuencia más usadas en estudios de cohorte en
población similar a las de este estudio. Igualmente se
indagó respecto al tiempo para calcular la ingesta pro-
medio, pues este puede ser de meses o años según el
factor dietético objeto de estudio.

Aplicación del cuestionario

Selección de sujetos

Un total de 154 personas participó en el estudio: 51
profesores, 48 empleados y 55 estudiantes. El personal
docente y administrativo fueron seleccionados mediante
muestreo aleatorio simple a partir de los listados sumi-
nistrados por la Oficina de Relaciones Laborales de la
UdeA, mientras que la población estudiantil fue esta-
blecida en forma directa y aleatoria por el Departa-
mento de Admisiones y Registros de la UdeA.

Variables incluidas en el estudio

De ingesta: cantidad y frecuencia de cada uno de los
alimentos; variables sociodemográficas: lugar de resi-
dencia, sexo, edad; variables socioeconómicas: estra-
tosocio económico (SE) de la vivienda (estrato bajo: 1
y 2, estrato medio: 3 y 4, y estrato alto: 5 y 6), ingresos
familiares en el último mes expresado en salario
mínimo mensual legal vigente (SMMLV) (para el
2010: 515.000 pesos colombianos o 257 dólares), tipo
de vínculo con la Universidad (estudiantes; profesores:
vinculados y ocasionales; y empleados: trabajador ofi-

cial calificado y no calificado, administrativos de libre
nombramiento, de carrera, temporal y provisional).

Recolección de datos

La recolección de los datos fue realizada por estu-
diantes del sexto semestre de nutrición y dietética de la
UdeA, capacitados, estandarizados y con guía escrita.
Los datos sociodemográficos fueron recolectados a
partir de una encuesta dirigida. Cada participante se
contacto vía telefónica y se programó una cita en su
lugar de trabajo o de estudio. Posterior al diligencia-
miento de la encuesta sociodemográfica, el partici-
pante rellenó el CFIA. El encuestador permaneció en el
sitio atento a las posibles inquietudes.

Análisis de los datos

El análisis de la ingesta de alimentos se hizo teniendo
encuenta el patrón de ingesta según definición de Morón
y Viteri18; estimación de ingesta de energía y macronu-
trientes por día10. Para las variables de ingesta se utilizó la
estadística descriptiva, la distribución percentilar y la
prueba de Kruskal Wallis y la U de Mann-Whitney (pre-
via aplicación del test Kolmogorov-Smirnov). El nivel de
significación para todas las pruebas fue p < 0,05. Se
empleó el programa SPSS versión 17 para Windows19.

Conversión de alimentos a nutrientes

La frecuencia de cada alimento que reportó los parti-
cipantes, se transformó a una unidad común de número
de veces día. A continuación se multiplicó este resul-
tado por el peso de cada alimento contemplado en el
CFIA, así se obtuvo la cantidad del alimento ingerido
por día. Por último, el valor energético y de macronu-
trientes fue estimado mediante el programa Evaluación
de Consumo de Alimentos (ECA) de la Escuela de
Nutrición y Dietética de la UdeA20.

Consideraciones éticas

Este estudio no empleo métodos invasivos, de inter-
vención o modificación intencionada de las variables
biológicas, fisiológicas, sicológicas o sociales de los indi-
viduos participantes, por lo tanto, se considera  una inves-
tigación sin riesgo, según la declaración de Helsinki II y
la Resolución 008430 de 1993 del Ministerio de Salud23.
Se obtuvo el consentimiento verbal de los participantes.

Resultados

Diseño del cuestionario

De la base de datos de la ENSIN 2005, para Antio-
quia se obtuvo un total de 372 alimentos, de los cuales

Diseño de un cuestionario 
de frecuencia
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fueron seleccionados los que cumplieron el criterio de
patrón de ingesta, algunos fueron incluidos por el
grupo de alimentos o por modificaciones en su conte-
nido nutricional. Se verificó que en esta lista los ali-
mentos que según el perfil estuvieron disponibles para
una semana en más del 30% de los hogares de Antio-
quia. También se agregaron algunas preparaciones pro-
pias de la cultura alimentaria local y que son vendidas
al interior de la UdeA, como los pasteles de pollo, de
jamón con queso, pan de queso, buñuelo, papas relle-
nas, panzerotti, entre otros.

Algunos alimentos incluidos son: Lácteos: leche de
vaca entera, yogurt, cuajada. Huevos, carnes y pesca-
dos: pollo con piel, carne de res, carne de cerdo, chicha-
rrón, hígado, chorizo, salchichón, salmón, pescados
enlatados en agua y pescados enlatados en aceite. Verdu-
ras y hortalizas: coliflor, tomate rojo, zanahoria, pepino.
Frutas: naranja, banano, uvas, mango. Leguminosas,
cereales, tubérculos y plátanos: lentejas, frijol, arepa
tela, arroz blanco, cereales tipo zucaritas, galletas de sal,
plátano, papa, yuca, pan de queso, buñuelo, empanada,
pastel de pollo, papa rellena, panzerotti. Grasas y acei-
tes: margarinas y aceites vegetales. Dulces y postres:
bocadillo, leche condensada, chocolatina. Miscelánea:
Salsa de tomate, condimentos. Bebidas: gaseosa, cer-
veza, energizantes (tabla I).

Con relación al tamaño de porciones, la fuente para
este estudio, (ENSIN 2005), empleó el recordatorio de
24 horas con fotografías de utensilios de servida y
modelos tridimensionales para identificar el tamaño de
porción, cada uno de estos está codificado para cada
alimento con su respectivo peso. Las personas que par-
ticiparon en la ENSIN 2005, seleccionaron el tamaño
de porciónde cada alimento que refirieron ingerir. Para
nuestro estudio se retoma estos datos y se eligió el
tamaño de porción de mayor frecuencia, es decir el que
más se repitió por cada alimento, dando como resul-
tado el cuestionario semicuantitativo.

Respecto a la frecuencia, se definió 9 categorías que
permitió la desagregación de la frecuencia de ingesta
de alimentos así: nunca, al mes 1-3 veces, a la semana:
1, 2-4, 5-6; al día: 1, 2-3, 4-6 y +6. El tiempo estable-
cido para definir la ingesta usual fue de un año.

Finalmente el CFIA semicuantitativo contempló 144
ítems clasificados en 9 grupos de alimentos, con 9 cate-
gorías de frecuencia, que permite conocer la ingesta
usual en el último año. Al final del cuestionario se agre-
garon 6 casillas más, 3 para alimentos no contemplados
en la lista y 3 para suplementos alimentarios.

Aplicación del cuestionario

Se entregó el cuestionario a 154 personas entre estu-
diantes (36%), profesores (33%) y empleados (31%),
de ambos sexos, con edades entre 15 y 64 años, adscri-
tos a los distintos programas académicos de la UdeA.
Las características sociodemográficas y económicas se
observan en la tabla II.

Las dificultades observadas para diligenciar el cues-
tionario autoreportado fueron: Confusión en cuanto al
cálculo en la ingesta de algunos ítems, algunas perso-
nas presentaron dificultad para leer bien aún cuando
tenían anteojos, otros manifestaron pereza para com-
pletar el cuestionario y dejaron espacios en blanco,
hubo mayor disponibilidad de estudiantes que de pro-
fesores y empleados. En total se obtuvieron 139 (90%)
cuestionarios con todos los ítems marcados en el
momento de la recolección del dato y 15 de ellos se
completaron posteriormente por vía telefónica.

Ingesta de alimentos

Entre los suplementos y alimentos agregados en las
preguntas abiertas se halló que algunos participantes
consumen semanalmente omega 3 (17%), calcio
(8,2%), leche deslactosada (7%), té (7%), Kola granu-
lada y vitamina C (5,6%), mazamorra (2%) y dulces
light (1,3%).

Respecto al patrón de ingesta, se halló que los estu-
diantes incluyen un mayor número de alimentos (77),
comparado con empleados (73) y profesores (67),
representados en alimentos del grupo de dulces y pos-
tres (Arequipe, bocadillo), carnes frías (mortadela, sal-
chichón) y alimentos fritos como la empanada, el
buñuelo y el pastel de pollo. En conjunto, el grupo de
las frutas y las verduras tuvo un comportamiento simi-
lar en número de alimentos entre los encuestados, aun-
que al interior de los grupos de participantes se encon-
tró diferencias, por ejemplo: la uva, el champiñón, el
brócoli, la coliflor son parte del patrón de ingesta sólo
entre profesores y empleados. (En la tabla III se
observa las diferencias según vinculo de algunos ali-
mentos).

Diferencias según ingesta de energía
y macronutrientes

La estimación de ingesta diaria de energía, proteí-
nas, grasas, carbohidratos y fibra, no presentó diferen-
cias por sexo, vinculo con la universidad, ni por ingre-
sos (p > 0,05). La ingesta de colesterol fue mayor en
estudiantes que en profesores (p = 0,001) y empleados
(p = 0,009) (tabla IV).

Discusión

El aporte fundamental de este estudio, es un instru-
mento para valorar ingesta de alimentos en la pobla-
ción universitaria de la UdeA, ajustado a sus caracterís-
ticas culturales, sociales y económicas, que permite
establecer diferencias alimentarias, de energía y de
macronutrientes según condiciones socioeconómicas.
El método elegido, el CFIA semicuantitativo y autore-
portado, representa un aporte para los estudios que
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Tabla I
Cuestionario de frecuencia de ingesta de alimentos

Código de la encuesta: ___________________

CONSUMO MEDIO DURANTE EL AÑO

Nunca Al A la semana Al día
o casi mes
nunca 1-3 1 2-4 5-6 1 2-3 4-6 + 6

1. Leche de vaca entera (1 vaso pequeño, 150 ml) .................................... nn nn nn nn nn nn nn nn nn

2. Leche de vaca semidescremada (1 vaso pequeño, 150 ml) ................... nn nn nn nn nn nn nn nn nn

3. Leche de vaca descremada (1 vaso pequeño, 150 ml) ........................... nn nn nn nn nn nn nn nn nn

4. Leche en polvo (1 cucharada dulcera colmada, 3 g) ............................. nn nn nn nn nn nn nn nn nn

5. Leche en polvo descremada (1 cucharada dulcera colmada, 3 g) .......... nn nn nn nn nn nn nn nn nn

6. Yogurt entero (200 ml) ......................................................................... nn nn nn nn nn nn nn nn nn

7. Yogur light (200 ml) ............................................................................. nn nn nn nn nn nn nn nn nn

8. Cuajada (1 tajada delgada, 28 g) ........................................................... nn nn nn nn nn nn nn nn nn

9. Queso crema (cuchara tintera alta, 6 g) ................................................. nn nn nn nn nn nn nn nn nn

10. Queso mozzarella (1 tajada delgada, 28 g) ........................................... nn nn nn nn nn nn nn nn nn

11. Queso duro (1 tajada delgada, 28 g) ...................................................... nn nn nn nn nn nn nn nn nn

12. Queso blanco o fresco (1 tajada delgada, 28 g) ..................................... nn nn nn nn nn nn nn nn nn

13. Queso lonchita (1 unidad, 24 g) ............................................................ nn nn nn nn nn nn nn nn nn

Nunca Al A la semana Al día
CONSUMO PROMEDIO DURANTE EL AÑO o casi mes

nunca 1-3 1 2-4 5-6 1 2-3 4-6 + 6

14. Huevo de gallina (uno) ......................................................................... nn nn nn nn nn nn nn nn nn

15. Pollo CON piel (1 ración o pieza) ......................................................... nn nn nn nn nn nn nn nn nn

16. Pollo SIN piel (1 ración o pieza) ........................................................... nn nn nn nn nn nn nn nn nn

17. Carne de res (1 ración pequeña, 60 g, 1/8 libra) .................................... nn nn nn nn nn nn nn nn nn

18. Carne de cerdo (1 ración pequeña, 60 g, 1/8 libra) ................................ nn nn nn nn nn nn nn nn nn

19. Chicharrón (1 ración pequeña, 60 g, 1/8 libra) ...................................... nn nn nn nn nn nn nn nn nn

20. Hígado (res, cerdo, pollo) (1 ración, 60 g, 1/8 libra) ............................. nn nn nn nn nn nn nn nn nn

21. Otras vísceras (sesos, corazón, mollejas) (1 ración) ............................. nn nn nn nn nn nn nn nn nn

22. Chorizo (1 unidad mediana, 30 g) ......................................................... nn nn nn nn nn nn nn nn nn

23. Salchichón (1 tajada, 50 g) ................................................................... nn nn nn nn nn nn nn nn nn

24. Morcilla (1 unidad, 60 g) ...................................................................... nn nn nn nn nn nn nn nn nn

25. Mortadela (1 unidad, 34 g) ................................................................... nn nn nn nn nn nn nn nn nn

26. Salchicha (1 unidad pequeña de 25 g) ................................................... nn nn nn nn nn nn nn nn nn

27. Carne de hamburguesa (una, 50 g), albóndigas (3 unidades) ................ nn nn nn nn nn nn nn nn nn

28. Bagre (1 filete, 80 g) ............................................................................. nn nn nn nn nn nn nn nn nn

29. Trucha (1 filete, 80 g) ........................................................................... nn nn nn nn nn nn nn nn nn

30. Tilapia (1 filete, 80 g) ........................................................................... nn nn nn nn nn nn nn nn nn

31. Salmón (1 filete, 80 g) .......................................................................... nn nn nn nn nn nn nn nn nn

32. Ostras, ostiones, almejas, mejillones y similares (6 unidades) .............. nn nn nn nn nn nn nn nn nn

33. Calamares, pulpo (1 ración, 200 g) ....................................................... nn nn nn nn nn nn nn nn nn

34. Crustáceos: camarones, langostinos, etc. (4-5 piezas, 200 g) ............... nn nn nn nn nn nn nn nn nn

35. Pescados enlatados en agua (sardinas, atún) (1 lata pequeña, 80 g) ...... nn nn nn nn nn nn nn nn nn

36. Pescados enlatados en aceite (sardinas, atún) (1 lata pequeña, 80 g) ..... nn nn nn nn nn nn nn nn nn

dd mm aaaa

Para cada alimento, marque el recuadro que indica el promedio de la
frecuencia de ingesta en el año. Debe calcular la cantidad de alimento
ingerido, según el tamaño de referencia, ejemplo si ingiere 300 ml de

leche 1 vez al día, debe marcar la opción 2-3 veces al día.
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Tabla I (continuación)
Cuestionario de frecuencia de ingesta de alimentos

Nunca Al A la semana Al día
CONSUMO PROMEDIO DURANTE EL AÑO o casi mes

nunca 1-3 1 2-4 5-6 1 2-3 4-6 + 6

37. Lentejas (1 cucharón, 100 g) ................................................................ nn nn nn nn nn nn nn nn nn

38. Frijol (1 cucharón mediano) ................................................................. nn nn nn nn nn nn nn nn nn

39. Garbanzos (1 cucharón mediano, 100 g) .............................................. nn nn nn nn nn nn nn nn nn

40. Soya (1 cucharón mediano, 100 g) ....................................................... nn nn nn nn nn nn nn nn nn

41. Tostada (1 unidad, 32 g) ....................................................................... nn nn nn nn nn nn nn nn nn

42. Pan blanco (1 tajada, 25 g) .................................................................... nn nn nn nn nn nn nn nn nn

43. Pan integral (1 tajada, 32 g) .................................................................. nn nn nn nn nn nn nn nn nn

44. Almojábana, pandebono, pandequeso (1 unidad mediana, 25 g) .......... nn nn nn nn nn nn nn nn nn

45. Buñuelo (1 unidad pequeña, 70 g) ........................................................ nn nn nn nn nn nn nn nn nn

46. Empanada (1 unidad, 100 g) ................................................................. nn nn nn nn nn nn nn nn nn

47. Pastel de pollo (1 unidad, 140 g) ........................................................... nn nn nn nn nn nn nn nn nn

48. Papa rellena (1 unidad, 130 g) .............................................................. nn nn nn nn nn nn nn nn nn

49. Panzerotti (1 unidad, 140 g) .................................................................. nn nn nn nn nn nn nn nn nn

50. Palo de queso (1 unidad, 100 g) ............................................................ nn nn nn nn nn nn nn nn nn

51. Pastel de queso, jamón, hawaiano (1 unidad, 90 g) ............................... nn nn nn nn nn nn nn nn nn

52. Galletas de sal: dux, club social, Nosi (1 paquete, 25 g) ........................ nn nn nn nn nn nn nn nn nn

53. Cereales cucaritas muesli, copos avena, all-bran, granola (1 pocillo, 60 g) ... nn nn nn nn nn nn nn nn nn

54. Arepa tela (1 unidad, 100 g) ................................................................. nn nn nn nn nn nn nn nn nn

55. Choclo (1 unidad) o tierno enlatado (medio pocillo, 82 g) .................... nn nn nn nn nn nn nn nn nn

56. Arroz blanco (1 pocillo chocolatero, 130 g) ......................................... nn nn nn nn nn nn nn nn nn

57. Pasta: fideos, macarrones, espaguetis, otras (medio pocillo, 60 g) ....... nn nn nn nn nn nn nn nn nn

58. Pizza (1 ración, 200 g) .......................................................................... nn nn nn nn nn nn nn nn nn

59. Plátano verde o maduro (media unidad mediana, 90 g) ........................ nn nn nn nn nn nn nn nn nn

60. Papa (1 unidad mediana o 3 criollas pequeñas, 100 g) .......................... nn nn nn nn nn nn nn nn nn

61. Yuca (1 trozo mediano, 62 g) ............................................................... nn nn nn nn nn nn nn nn nn

62. Arracacha (1 trozo meidano, 62 g) ........................................................ nn nn nn nn nn nn nn nn nn

Nunca Al A la semana Al día
CONSUMO PROMEDIO DURANTE EL AÑO o casi mes

nunca 1-3 1 2-4 5-6 1 2-3 4-6 + 6

63. Naranja (1 unidad pequeña, 100 g) ....................................................... nn nn nn nn nn nn nn nn nn

64. Mandarina (1 unidad mediana, 100 g) .................................................. nn nn nn nn nn nn nn nn nn

65. Banano (1 unidad pequeña, 85 g) ......................................................... nn nn nn nn nn nn nn nn nn

66. Manzana o pera con cáscara (1 unidad) ................................................ nn nn nn nn nn nn nn nn nn

67. Fresas (8 unidades, 80 g) ...................................................................... nn nn nn nn nn nn nn nn nn

68. Sandía, melón, piña (1 rebanada, 220 g) ............................................... nn nn nn nn nn nn nn nn nn

69. Papaya, papayuela (1 rebanada, 220 g) ................................................. nn nn nn nn nn nn nn nn nn

70. Uvas rojas o verdes (10 unidades, 50 g) ................................................ nn nn nn nn nn nn nn nn nn

71. Mango (1 unidad mediana, 160 g) ........................................................ nn nn nn nn nn nn nn nn nn

72. Guayaba (1 unidad, 100 g) .................................................................... nn nn nn nn nn nn nn nn nn

73. Guanábana (2 cucharadas soperas, 32 g) .............................................. nn nn nn nn nn nn nn nn nn

74. Tomate de árbol (1 unidad pequeña, 50 g) ............................................ nn nn nn nn nn nn nn nn nn

75. Mora (8 unidades, 50 g) ........................................................................ nn nn nn nn nn nn nn nn nn

76. Granadilla (1 unidad, 100 g) ................................................................. nn nn nn nn nn nn nn nn nn

77. Maracuyá (1 unidad mediana, 50 g) ..................................................... nn nn nn nn nn nn nn nn nn

78. Limón (1 unidad pequeña, 40 g) ........................................................... nn nn nn nn nn nn nn nn nn
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Tabla I (continuación)
Cuestionario de frecuencia de ingesta de alimentos

Nunca Al A la semana Al día
CONSUMO PROMEDIO DURANTE EL AÑO o casi mes

nunca 1-3 1 2-4 5-6 1 2-3 4-6 + 6

79. Espinaca (un pocillo, 50 g) ................................................................. nn nn nn nn nn nn nn nn nn
80. Col, coliflor, brócoli (medio pocillo, 40 g) ......................................... nn nn nn nn nn nn nn nn nn
81. Lechuga (1 pocillo, 50 g) .................................................................... nn nn nn nn nn nn nn nn nn
82. Repollo (medio pocillo, 35 g) ............................................................. nn nn nn nn nn nn nn nn nn
83. Tomate rojo (1 unidad mediana o medio pocillo, 65 g) ....................... nn nn nn nn nn nn nn nn nn
84. Tomate verde (4 rodajas, 100 g) ......................................................... nn nn nn nn nn nn nn nn nn
85. Zanahoria (un cuarto de pocillo, 30 g) ................................................ nn nn nn nn nn nn nn nn nn
86. Remolacha (un cuarto de pocillo, 30 g) .............................................. nn nn nn nn nn nn nn nn nn
87. Pepino (medio pocillo, 60 g) .............................................................. nn nn nn nn nn nn nn nn nn
88. Cebolla cabezona (media unidad, 30g, 3 cucharas soperas) ............... nn nn nn nn nn nn nn nn nn
89. Setas, champiñoles (medio pocillo, 30 g) ........................................... nn nn nn nn nn nn nn nn nn
90. Perejil, tomillo, laurel, orégano, cilantro, hierbabuena, etc. (1 pizca) .... nn nn nn nn nn nn nn nn nn
91. Verduras enlatadas (1 lata) ................................................................. nn nn nn nn nn nn nn nn nn

Nunca Al A la semana Al día
o casi mes
nunca 1-3 1 2-4 5-6 1 2-3 4-6 + 6

92. Frutos secos maní, almendra, nueces (medio pocillo tintero, 50 g) ..... nn nn nn nn nn nn nn nn nn
93. Aceite de oliva (1 cucharada sopera) .................................................. nn nn nn nn nn nn nn nn nn
94. Aceite de maíz (1 cucharada sopera) .................................................. nn nn nn nn nn nn nn nn nn
95. Aceite de girasol (1 cucharada sopera) ............................................... nn nn nn nn nn nn nn nn nn
96. Aceite de soja (1 cucharada sopera) .................................................... nn nn nn nn nn nn nn nn nn
97. Aceite de canola (1 cucharada sopera) ................................................ nn nn nn nn nn nn nn nn nn
98. Aceite de cáñamo (1 cucharada sopera) .............................................. nn nn nn nn nn nn nn nn nn
99. Mezcla de los anteriores (1 cucharada sopera) .................................... nn nn nn nn nn nn nn nn nn

100. Aguacate (1/8 de unidad) .................................................................... nn nn nn nn nn nn nn nn nn
101. Margarina (1 cucharadita, 5 g) ............................................................ nn nn nn nn nn nn nn nn nn
102. Mantequilla (1 cucharadita, 5 g) ......................................................... nn nn nn nn nn nn nn nn nn
103. Manteca vegetal (1 cucharada sopera) ................................................ nn nn nn nn nn nn nn nn nn
104. Manteca de cerdo (1 cucharada sopera) .............................................. nn nn nn nn nn nn nn nn nn

Nunca Al A la semana Al día
CONSUMO PROMEDIO DURANTE EL AÑO o casi mes

nunca 1-3 1 2-4 5-6 1 2-3 4-6 + 6

105. Arequipe, mermelada (1 cucharada sopera, 20 g) ............................... nn nn nn nn nn nn nn nn nn
106. Panelita de leche (1 unidad, 15 g) ....................................................... nn nn nn nn nn nn nn nn nn
107. Bocadillo (2 cubos, 25 g) .................................................................... nn nn nn nn nn nn nn nn nn
108. Chocolatina (1 unidad pequeña, 12 g) ................................................ nn nn nn nn nn nn nn nn nn
109. Galletas dulces (wafter, festival, 1 paquete) ....................................... nn nn nn nn nn nn nn nn nn
110. Pasteles dulces guayaba, arequipe (1 unidad, 90 g) ............................ nn nn nn nn nn nn nn nn nn
111. Torta dulce (1 porción, 100 g) ............................................................ nn nn nn nn nn nn nn nn nn
112. Donas industrializadas (1 unidad) ...................................................... nn nn nn nn nn nn nn nn nn
113. Churros azucarados, churros rellenos (1 ración, 100 g) ...................... nn nn nn nn nn nn nn nn nn
114. Brownie (1 unidad, 50 g) .................................................................... nn nn nn nn nn nn nn nn nn
115. Helado (1 bola pequeña, 45 g) ............................................................ nn nn nn nn nn nn nn nn nn
116. Caramelos, confites (2 unidades, 10 g) ............................................... nn nn nn nn nn nn nn nn nn
117. Fruta en almíbar durazno, breva, cereza (1 porción, 80 g) .................. nn nn nn nn nn nn nn nn nn
118. Leche condensada (2 cucharadas soperas, 28 g) ................................. nn nn nn nn nn nn nn nn nn
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Una cucharada o porción individual para freír, untar,
para aderezar, o para ensaladas, utiliza en total:
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Tabla I (continuación)
Cuestionario de frecuencia de ingesta de alimentos

Nunca Al A la semana Al día
CONSUMO PROMEDIO DURANTE EL AÑO o casi mes

nunca 1-3 1 2-4 5-6 1 2-3 4-6 + 6

119. Sopas y cremas de sobre (1 plato) ....................................................... nn nn nn nn nn nn nn nn nn

120. Mostaza (1 cucharadita) ..................................................................... nn nn nn nn nn nn nn nn nn

121. Mayonesa comercial (1 cucharada sopera, 20 g) ................................ nn nn nn nn nn nn nn nn nn

122. Salsa de tomate, ketchup (1 cucharadita) ............................................ nn nn nn nn nn nn nn nn nn

123. Sal (una pizca) .................................................................................... nn nn nn nn nn nn nn nn nn

124. Azúcar moreno o blanco (1 cuchara tintera o 1 sobre, 5 g) .................. nn nn nn nn nn nn nn nn nn

125. Azúcar light (1 cuchara tintera o 1 sobre, 5 g) ..................................... nn nn nn nn nn nn nn nn nn

126. Edulcorantes artificiales tipo sabro, esplenda, estevia ........................ nn nn nn nn nn nn nn nn nn

127. Mecato tipo papitas, platanitos (1 paquete) ........................................ nn nn nn nn nn nn nn nn nn

128. Rosquitas (1 paquete) ......................................................................... nn nn nn nn nn nn nn nn nn

Nunca Al A la semana Al día
CONSUMO PROMEDIO DURANTE EL AÑO o casi mes

nunca 1-3 1 2-4 5-6 1 2-3 4-6 + 6

129. Gaseosa con azúcar (1 botella, 360 ml) ............................................... nn nn nn nn nn nn nn nn nn

130. Gaseosa baja en calorías (1 botella, 360 ml) ....................................... nn nn nn nn nn nn nn nn nn

131. Agua de fruta o sabor (1 vaso, 200 ml) ............................................... nn nn nn nn nn nn nn nn nn

132. Agua panela (1 taza, 250 ml) .............................................................. nn nn nn nn nn nn nn nn nn

133. Jugos naturales de fruta y/o verduras (1 vaso, 200 ml) ........................ nn nn nn nn nn nn nn nn nn

134. Jugos de frutas en botella o enlatados (200 ml) ................................... nn nn nn nn nn nn nn nn nn

135. Café (1 pocillo, 80 ml) ........................................................................ nn nn nn nn nn nn nn nn nn

136. Chocolae, chocolisto (1 pocillo, 250 ml) ............................................ nn nn nn nn nn nn nn nn nn

137. Malta (1  unidad) ................................................................................ nn nn nn nn nn nn nn nn nn

138. Bebidas energizantes (1 unidad) ......................................................... nn nn nn nn nn nn nn nn nn

139. Bebidas hidratantes (1 unidad) ........................................................... nn nn nn nn nn nn nn nn nn

140. Vino tinto (1 vaso de 100 ml) .............................................................. nn nn nn nn nn nn nn nn nn

141. Vino blanco (1 vaso de 100 ml) .......................................................... nn nn nn nn nn nn nn nn nn

142. Cerveza (1 botella, 330 ml) ................................................................ nn nn nn nn nn nn nn nn nn

143. Licores: amaranto, café (45 ml) .......................................................... nn nn nn nn nn nn nn nn nn

144. Destilados: whisky, vodka, ginebra, tequila, aguardiente, ron (1 copa) ... nn nn nn nn nn nn nn nn nn

Si durante el año pasado tomó vitaminas y/o minerales (incluyendo calcio) o productos dietéticos especiales (salvado,
cápsulas de omega-3, leche con ácidos grasos omega-3, flavonoides, aceite de hígado de bacalao, linaza, etc.), 

por favor indique el producto, la marca y la frecuencia con que los tomó.

Nunca Al A la semana Al día
Suplementos de vitaminas, minerales o productos dietéticos o casi mes

nunca 1-3 1 2-4 5-6 1 2-3 4-6 + 6

145. nn nn nn nn nn nn nn nn nn

146. nn nn nn nn nn nn nn nn nn

147.  nn nn nn nn nn nn nn nn nn

Nunca Al A la semana Al día
Otros alimentos no incluidos en la lista o casi mes

nunca 1-3 1 2-4 5-6 1 2-3 4-6 + 6

148.  nn nn nn nn nn nn nn nn nn

149.  nn nn nn nn nn nn nn nn nn

150.  nn nn nn nn nn nn nn nn nn
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contemplen la ingesta alimentaria como variable, ya
sea para determinar patrón de ingesta o para identificar
ingesta usual de nutrientes en el último año, además es
un método de fácil aplicación y de bajo costo. En este
sentido, dos revisiones realizadas respecto a las carac-
terísticas de los CFIA que se han validado en las dos
últimas décadas24,25, coinciden en que los métodos
semicuantitativos y autoreportados logran mejores
resultados en la validación cuando son aplicados aper-
sonas adultas y con un nivel educativo mínimo de
básica secundaria, tal como ocurre en la población de
interés de este estudio.

La metodología aplicada para la construcción del
CFIA combina dos modelos diferentes que han sido la
pauta para la mayoría de los estudios de ingesta con
CFIA, en primer lugar, la selección de alimentos de
estudios de ingesta previos con preguntas abiertas, tra-
bajado por Gladys Block26-27,y en segundo lugar, el uso
de los tamaños de porción incluidos en el cuestionario
y la frecuencia de nueve categorías, propuesto por
Walter Willet10, esta combinación permite obtener un
instrumento más versátil y ajustado a las necesidades
de la cohorte MESPYN como son valorar diferencias
en la ingesta de alimentos, energía y macronutrientes
según condiciones socioeconómicas y valorar los cam-
bios a través del tiempo en una cohorte universitaria.

De otro lado, contemplar en el cuestionario pregun-
tas abiertas, como agregar alimentos no especificados
en la lista, verifica que la lista de alimentos del CFIA
incluye los alimentos mas usualmente consumidos por
la población participante. Estos resultados contrarres-
tan una de las principales desventajas encontradas en
algunos textos científicos respecto a los CFIA que pue-

den ser excluyentes por ser un método con preguntas
cerradas5,28. Además para la cohorte MESPYN es fun-
damental contemplar preguntas abiertas dado que es de
su interés monitorear los cambios en ingesta a través
del tiempo. 

Con relación a los resultados del estudio explorato-
rio, sugiere que existen diferencias en la ingesta, según
el tipo de vínculo con la Universidad, el ingreso y el
estrato socioeconómico de la vivienda. Las personas
que se enfrentan a condiciones socioeconómicas desfa-
vorables, en este caso los estudiantes, suelen ingerir
alimentos demayor densidad calórica, como: frituras
(buñuelo, empanada, pastel de pollo), carnes frías, ali-
mentos pertenecientes al grupo de dulces y postres, lo
que se traduce en una mayor ingesta de calorías, car-
bohidratos y colesterol; mientras que los profesores y
empleados que gozan de mejores ingresos y una estrati-
ficación socioeconómica media alta de la vivienda de
residencia, consumen alimentos de mejor calidad como
el aceite de oliva, pan integral y champiñones.

Estos hallazgos pueden explicarse desde la teoría de
los determinantes sociales de las inequidades en salud,
donde el análisis de la ingesta según condiciones del
entorno muestra que las comunidades pobres tienen
menos capacidad para alimentarse bien, accediendo a
alimentos pocos nutritivos y de alto contenido caló-
rico29.También puede interpretarse a partir de la transi-
ción nutricional, donde aspectos como la globaliza-
ción, que aumenta la oferta de alimentos con alta
densidad calórica y bajo costo, y el tener mayores
ingresos, han llevado a que las comunidades cambien
sus patrones de ingesta, reflejado en el aumento de con-
sumo de energía a expensas de proteínas de origen ani-
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Tabla II
Características de la población estudiada

Vínculo con la Universidad
Total

Variable Estudiante Profesor Empleado

n % n % n % n %

Sexo
Masculino 28 50,9 25 49,0 24 50,0 77 50,0
Femenino 27 49,1 26 51,0 24 50,0 77 50,0

Edad X– ± DS 21 ± 3 42 ± 9 44 ± 9 35 ± 12

Propia 31 56,4 38 74,5 32 66,7 101 66,0
Tipo de vivienda Prestada 2 3,6 2 3,9 4 8,3 8 5,0

Arrendada 22 40,0 11 21,6 12 25,0 45 29,0

Bajo 22 40,0 3 5,9 4 8,3 29 18,8
Estrato Medio 31 56,4 29 56,9 34 70,8 94 61,0

Alto 2 3,6 19 37,3 10 20,8 31 20,1

< 1smmlv* 3 5,5 0 – 0 – 3 2,0

Ingreso
1,1-2smmlv 26 47,3 0 – 15 32,6 41 26,6

mensual
2,1-4smmlv 22 40,0 10 20,0 10 21,7 42 27,3

familiar
4,1-6smmlv 2 3,6 10 20,0 12 26,1 24 15,6
6,1-8smmlv 1 1,8 10 20,0 2 4,3 13 8,4
> de 8smmlv 1 1,8 20 40,0 7 15,2 28 18,2

*smmlv: Salario mínimo mensual legal vigente.
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mal y grasas, mientras que las poblaciones de escasos
recursos acceden a alimentos procesados, de alta densi-
dad calórica y bajo valor nutritivo30-34.

El estudio mostró un patrón de ingesta que supera los
65 alimentos con una gran variedad al interior de cada
grupo, especialmente en el grupo de frutas y verduras,
contrario a lo señalado en estudios anteriores, de Amé-
rica Latina, Colombia y Antioquia16,17,35,36, en los cuales,
a través de hojas de balance, encuestas familiares y
recordatorios de 24 horas, los alimentos que cumplie-
ron con el criterio de patrón de ingesta, fueron inferio-
res a 40 y con poca variedad en el grupo de frutas y ver-
duras. Esta diferencia podría explicarse desde los
efectos de la urbanización y la industrialización, la
inserción de la mujer al mercado laboral y académico,

las largas jornadas laborales, entre otros,factores que
contribuyen a que las personas ingieran alimentos por
fuera de sus hogares y que sugiere la necesidad de com-
plementar la evaluación de ingesta en diferentes ámbi-
tos como el familiar y el individual.

Finalmente, es posible concluir que este estudio
permitió profundizar y avanzar en el diseño y aplica-
ción del CFIA semicuantitativo y autoreportado como
método para medir ingesta. El proceso de diseño si
bien es la parte compleja del CFIA permitió posterior-
mente obtener un instrumento de fácil aplicación, de
bajo costo y que refleja las características sociales y
culturales de la población. Sus características semi-
cuantitativo y autoreportado lo hacen más versátil en
el momento de la aplicación. Es útil en estudios donde
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Tabla III
Algunos alimentos que hacen parte del patrón de ingesta según vínculo con la UdeA

Grupo de alimentos Alimento Estudiante % Profesor % Empleado %

Buñuelo 41,8 –†† 35,4
Cereales zucaritas 47,3 49,0 50,0
Choclo o maíz tierno – 31,4 –
Empanada 49,1 33,3 43,8

Leguminosas, cereales, raíces, tubérculos y plátanos Frijol 83,6 60,8 70,8
Galletas de sal 69,1 58,8 72,9
Lentejas 61,8 – 31,3
Pan integral – 41,2 39,6
Pasta, fideos, espaguetis 76,4 70,6 64,6
Pastel de pollo 34,5 – –

Carne de cerdo 80,0 76,5 75,0
Carne de res 87,3 92,9 79,2
Chicharrón 38,2 31,4 43,8
Chorizo 40,0 – –

Huevos, carnes y pescado Mortadela 35,4 – –
Pescado enlatado en agua 34,5 – 37,5
Pollo con piel 45,5 – 31,3
Pollo sin piel 47,3 72,5 68,8
Salchichón 32,7 – –
Salchicha 45,5 33,3 –

Aceite de girasol 58,2 58,8 56,3
Aceite de oliva – 52,9 –

Grasas y aceites Aguacate 43,6 62,7 62,5
Frutos secos, maní, almendra – 31,4 –
Mantequilla 65,5 31,1 35,4

Azúcar 89,1 66,7 62,5
Arequipe, mermeladas 36,4 – –
Bocadillo 34,5 – 33,3

Dulces y postres Chocolatina pequeña 61,8 37,3 31,3
Confites y caramelos 54,5 – 35,4
Galletas dulces 56,4 37,3 43,8
Helado 40,0 – 31,3
Pastel dulce 41,8 – –

Aguapanela 67,3 – 58,3
Bebidas gaseosa 74,5 41,2 39,6

Bebidas Cerveza 49,1 39,2 –
Malta 32,7 – –
Tinto 50,9 72,5 53,2

††Alimentos que no cumplen con el criterio de patrón de ingesta para ese grupo poblacional.
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requieran estimar la ingesta usual de energía y
nutrientes en población adulta con un nivel educativo
medio.

Las dificultades evidenciadas en la aplicación, no
impidieron el desarrollo del estudio, pero si hay aspec-
tos que pueden mejorarse, como incluir en el instruc-
tivo el tiempo promedio requerido, los elementos míni-
mos para su relleno (regla, anteojos), la necesidad de
un espacio cómodo e iluminado.

El gran reto que deja el estudio es desarrollar los pro-
cesos de validación tanto interna como externa, que
permita ser un instrumento que pueda ser utilizado en
otros estudios conpoblaciones que tengan característi-
cas similares.
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Tabla IV
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Sexo Vínculo UdeA Ingresos en SMMLV+
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Proteína 81,8 (64,9-110) 77 (66,2-108,4) 90 (68,6-125,9) 76,1 (60,9-106,8) 77,6 (65,6-105,5) 75,7 (67,9-109,5) 79,8 (64,8-113,7) 81,8 (66,1-110,0)

Lípidos 64,9 (50,7-90,0) 60,2 (43,9-94,9) 79,4 (53,5-110,9) 57,8 (42,7-86,6) 60,2 (41,4-84,0) 65,5 (49,3-86,5) 63 (44,8-97,0) 63,7 (44,3-98,2)

Colesterol‡ 333 (258,1-469,4) 302 (208,1-481,4) 399,3 (279,5-591,1) 293,8 (193,1-378,2) 302,1 (224,2-427,4) 377,2 (245,8-532,2) 315,2 (236,5-457,8) 333 (239,4-412,4)

Chos* 362,4 (262,4-481,6) 318,7 (245,7-409,4) 394,7 (314,3-532,6) 314,9 (221,6-389,7) 318,1 (224,6-418,7) 375,6 (289,4-517,0) 353,4 (262,8-474,6) 311,8 (218,5-413,3)

Fibra 25,1 (17,6-33,1) 25,1 (19,0-34,7) 26,2 (19,4-35,7) 24,3 (18,4-32,3) 24,6 (17,0-31,9) 24,7 (16,4-38,7) 25,8 (19,4-33,2) 26,6 (18,6-36,2)

*Carbohidratos.
+Salario Mínimo Mensual Legal Vigente.
‡p = 0,001.
‡2p = 0,009.
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ASSESSMENT OF THE INTERVENTION IN A
THERAPEUTIC FEEDING CENTER FOR 

CHILDREN IN NICARAGUA

Abstract

Introduction: Child malnutrition carries a high mor-
bimortality worldwide. Therapeutic feeding centers are
essential in the treatment of malnourished children.

Objective: To evaluate the effectiveness of the thera-
peutic intervention in under-5 undernourished children
in a Therapeutic Feeding Center. 

Methods: A retrospective descriptive research was
made through the revision of the clinical histories of chil-
dren under 5 years that entered the Nutritional Recovery
Center for Children in Matagalpa, Nicaragua, from Jan-
uary 2006 to July 2010. 

Results: Median age at admission was 17.2 months
(p25:10.7-p75:27.2) and median stay in the center was 92
days (p25:61.5-p75:134.5). Prevalence of patients with
severe acute malnutrition was 45%, moderate acute mal-
nutrition 24% and risk for malnutrition 31%. At dis-
charge 86% of patients were properly nourished. Median
weight gain percentage after the first month in the center
was 15% (p25:12.6-p75:17.4). Median weight gain was
3.7 g/kg/day (p25:2.6-p75:5.4), being higher in children
under 6 months (4.6 g/kg/day; p25:4.3-p75:7.5). Cured
rate in the center was 87.5%, being the death rate 0% and
the abandonment rate 9%.

Discussion: The center evaluated works adequately,
and fulfills the internationally recommended quality indi-
cators. However, recommended average stay of 1-2
months and average weight gain of 8 g/kg/day are far of
being fulfilled. Therefore, the Nutritional Recovery Cen-
ter performs an effective intervention, but it’s not effi-
cient enough.

(Nutr Hosp. 2011;26:1345-1349)
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center. Effectiveness. Efficiency. Assessment.

Resumen

Introducción: La desnutrición infantil conlleva una ele-
vada morbimortalidad a nivel mundial. Los centros de
recuperación nutricional son fundamentales en el trata-
miento de los niños desnutridos.

Objetivo: Evaluar la efectividad de la intervención
terapéutica realizada en menores de 5 años con desnutri-
ción aguda en un Centro de Recuperación Nutricional. 

Métodos: Se realizó un estudio retrospectivo descrip-
tivo mediante revisión de historias clínicas de menores de
5 años ingresados en el Centro de Recuperación Nutricio-
nal Infantil de Matagalpa, Nicaragua, entre Enero de
2006 y Julio de 2010.

Resultados: La mediana de edad al ingreso fue de 17,2
meses (p25:10,7-p75:27,2), y la de estancia en el centro de 92
días (p25:61,5-p75:134,5). El grado de desnutrición aguda
al ingreso fue: grave en el 45% de niños, moderado en el
24% y con riesgo de desnutrición en el 31%. El 86% de los
niños al alta presentaba una nutrición correcta. La mediana
de porcentaje de ganancia ponderal en el primer mes de
estancia fue del 15% (p25:12,6-p75:17,4). La mediana de
gramos ganados/kg/día fue de 3,7 (p25:2,6-p75:5,4), siendo
mayor en menores de 6 meses (4,6 g/kg/día; p25:4,3-p75:
7,5). La tasa de niños curados fue del 87,5%, la tasa de falle-
cidos 0% y la tasa de abandonos 9%.

Discusión: El centro evaluado funciona correctamente,
y supera los indicadores de calidad recomendados inter-
nacionalmente. Sin embargo, quedan lejos las recomen-
daciones de una estancia promedio de 1-2 meses y de una
ganancia ponderal promedio de 8 g/kg/día. Por tanto, el
Centro de Recuperación Nutricional realiza una inter-
vención efectiva, pero no eficiente.

(Nutr Hosp. 2011;26:1345-1349)
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Introducción

El Fondo de Naciones Unidas para la Infancia (UNI-
CEF) estima que la proporción de niños menores de 5
años que padecen desnutrición, de acuerdo con los
Patrones de Crecimiento Infantil de la Organización
Mundial de la Salud (OMS), se redujo del 27% en 1990
al 20% en 20051. Sin embargo, el progreso ha sido desi-
gual en los diferentes países, y se estima que actual-
mente 112 millones de niños en el mundo sufren déficit
ponderal1,2. 

Para ayudar a mejorar esta grave situación se han
creado los Objetivos del Milenio3, ocho objetivos que
con los esfuerzos internacionales y de los gobiernos de
los propios países deben cumplirse antes del 2015. De
estos objetivos, dos de ellos justifican la importancia
de la investigación en el ámbito de la desnutrición
infantil: “erradicar la pobreza extrema y el hambre” y
“reducir la mortalidad de los niños menores de 5 años”.
En 2009 murieron 8,1 millones de nacidos vivos antes
de cumplir los 5 años. Más de la tercera parte de las
muertes infantiles son causadas directa o indirecta-
mente por el hambre o la desnutrición4. 

La desnutrición es el resultado de una ingesta de ali-
mentos que es de forma continuada insuficiente para
satisfacer las necesidades de energía alimentaria, de una
absorción deficiente de nutrientes y/o de un uso biológico
deficiente de los nutrientes consumidos5. Se clasifica en
desnutrición aguda (wasting), desnutrición crónica (stun-
ting) y desnutrición global6. La desnutrición aguda con-
siste en la deficiencia de peso para la talla o altura (P/A);
la desnutrición crónica conlleva la afectación de altura
para la edad (A/E); y la desnutrición global implica defi-
ciencia de peso para la edad (P/E).

La desnutrición aguda resulta de una pérdida de peso
asociada con periodos recientes de hambruna o enfer-
medad que se desarrolla muy rápidamente. Se puede

clasificar a su vez en varios tipos, dependiendo de la
gravedad y la clínica (tabla I)7. 

Los centros de recuperación nutricional infantil rea-
lizan una inmensa tarea en el tratamiento de los niños
con desnutrición, sobre todo, aguda a nivel mundial. Es
importante evaluar su actividad de forma periódica
para mejorar su efectividad y realizar una adecuada
distribución de recursos por parte de los propios países
y las organizaciones no gubernamentales (ONG).

En el campo de la evaluación de las intervenciones
realizadas en acciones humanitarias destaca el Pro-
yecto Esfera8. Este proyecto surgió en 1997 promovido
por un conjunto de ONG, con el objetivo de crear un
marco común para la actuación humanitaria ante situa-
ciones de desastre, dando recomendaciones generales y
estableciendo indicadores de calidad para diferentes
acciones, entre ellas las englobadas en los programas
de prevención y tratamiento de la desnutrición aguda. 

Objetivos

Este estudio se planteó con el objetivo de evaluar la
efectividad de la intervención terapéutica realizada en
niños menores de 5 años con desnutrición aguda que ingre-
san en un Centro de Recuperación Nutricional Infantil.

Métodos

Se realizó un estudio retrospectivo descriptivo
mediante revisión de historias clínicas de pacientes
menores de 5 años ingresados en el Centro de Recupe-
ración Nutricional para Niños de Matagalpa, Nicara-
gua, del 1 de Enero de 2006 al 31 de Julio de 2010. Una
de las autoras del estudio colaboró de forma voluntaria
en el trabajo diario en el Centro durante los meses de
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Tabla I
Criterios antropométricos para identificar la desnutrición aguda grave, la desnutrición aguda moderada y el riesgo

de desnutrición aguda para diferentes grupos etarios, basados en los estándares de la OMS, 20067

Indicadores
Desnutrición Desnutrición Riesgo de
aguda grave aguda moderada desnutrición aguda

Lactantes menores de 6 meses

P/A*1 < - 3 Z-score Peso estancado o pérdida de peso en casa Peso estancado o pérdida de peso en casa

Edema Presencia de edema Ausencia de edema Ausencia de edema

Otros signos Demasiado débil para Pobre alimentación Pobre alimentación
succionar o alimentarse

Niños de 6 meses a 5 años

P/A*1 < - 3 Z-score Entre -3 y < -2 Z-score Entre -2 y < -1 Z-score

MUAC*2 < 11,5 cm De 11,5 a 12,4 cm De 12,5 a 13,4 cm

Edema Presencia de edema Ausencia de edema Ausencia de edema

*1Índice de peso para la altura.
*2Perímetro braquial.
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Mayo, Junio y Julio de 2010, y recogió toda la informa-
ción necesaria de las historias clínicas. 

Se excluyeron del estudio los pacientes que no cum-
plían criterios de desnutrición aguda y aquéllos con un
registro de datos incorrecto. 

La figura 1 muestra la evolución de las cifras de des-
nutrición infantil en Nicaragua9. El departamento de
Matagalpa es uno de los que presenta porcentajes de
desnutrición infantil crónica y global más altos en
menores de 5 años (31,5% y 6,6%, respectivamente, en
el 2006/079), a pesar de su gran actividad agrícola y
ganadera y un clima húmedo que permite tener cultivos
de café, maíz, frijoles, cacao, vegetales, caña de azúcar
y arroz. El porcentaje de desnutrición aguda entre
menores de 5 años en este departamento es del 1,0%.
En el departamento de Matagalpa hay 820 niños meno-
res de 5 años que padecen algún tipo de desnutrición9, y
sólo existe un centro de recuperación nutricional, el
Centro de Recuperación Nutricional para Niños de
Matagalpa, dirigido por una institución religiosa de
Estados Unidos, llamada Misioneros Venture.

El centro ingresa a niños hasta los 12 años, sin patolo-
gías graves de base, con cualquier grado de desnutrición,
teniendo preferencia los más graves, y acepta un número
máximo de dos reingresos. El mayor número de niños
que pueden estar ingresados a la vez es de 15 niños. Exis-
ten protocolos de desparasitación, inmunización, alimen-
tación y administración de suplementos vitamínicos y de
micronutrientes. Los niños con desnutrición aguda son
dados de alta cuando aumentan, al menos, una unidad de
Z-score en su índice peso/talla7, siempre y cuando el
aumento de peso sea estable, el apetito esté bien conser-
vado, no presenten enfermedades activas y las condicio-
nes sociales permitan su vuelta al hogar.

Mediante la revisión de las historias clínicas, se
recogieron las siguientes variables de cada paciente:
nombre, sexo, fecha de nacimiento, fecha de ingreso en
el centro, fecha de alta, antecedentes patológicos,
estado de vacunación, desarrollo psicomotor, patología
aguda durante el ingreso, motivo de salida del centro y
número de ingresos. Además, se recogieron las varia-
bles peso, talla, perímetro braquial (mid-upper-arm
circumference, MUAC) y presencia de edemas, al

ingreso y cada mes hasta el alta. El peso (kg) se medía
con una báscula mecánica, pesándolos sin ropa. La
talla (cm) se medía verticalmente en los niños con una
talla > 87 cm y con un tallímetro horizontal en los que
medían < 87 cm. El MUAC (cm) se medía con una
cinta métrica en el brazo izquierdo extendido, en la
mitad entre el codo y el hombro. Con estas variables se
calculaba el Z-score del índice peso/talla de cada niño
con las tablas de referencia de la OMS10,11. En función
del Z-score y de la presencia de edemas, se clasificaba
el grado de desnutrición aguda en los niños7,10,11.

Por otro lado, en aquellos pacientes que fueron
dados de alta del centro por recuperación nutricional,
se realizaron los siguientes cálculos: días de estancia en
el centro, ganancia ponderal absoluta respecto al peso
al ingreso, porcentaje de ganancia ponderal respecto al
peso al ingreso y según estancia, y gramos ganados/kg
de peso al ingreso/días de estancia en el centro.

La recogida de datos se realizó en soporte papel
durante la estancia en el centro. Posteriormente los datos
extraídos se almacenaron en una base de datos Excel. Se
tabularon variables cuantitativas y categóricas, y se anali-
zaron con el programa estadístico SPSS versión 17.0. 

Resultados

Se recogieron datos de 235 historias clínicas. Se
excluyeron 32 pacientes que no cumplían criterios de
desnutrición aguda y 3 con un registro de datos inco-
rrecto. Las características principales de la muestra estu-
diada (N = 200) se muestran en la tabla II. Hubo 110
niñas incluidas en el estudio (55%). La mediana de edad
al ingreso en el centro fue de 17,2 meses (p25:10,7-
p75:27,2). En el periodo de estudio hubo 15 menores de
6 meses (7,5%), entre ellos 4 recién nacidos.

Respecto al índice peso/talla de los niños al ingreso,
clasificado en forma de Z-score según las Tablas de refe-
rencia de la OMS10,11, había 27 niños (13,5%) con Z-
score -4, 38 (19%) con Z-score -3, 54 (27%) con Z-score
-2, 71 (35,5%) con Z-score -1 y 10 (5%) con Z-score ≥ 0.
En cuanto al grado de desnutrición al ingreso, se encuen-
tran los siguientes datos: 62 niños (31%) con riesgo de
malnutrición, 48 (24%) con malnutrición moderada y 90
(45%) con malnutrición grave.

Los datos que se presentan a continuación se refieren
a los niños dados de alta del centro con recuperación
nutricional (N = 175). En muchas historias clínicas los
registros antropométricos de los pacientes estaban
incompletos, de manera que al alta constaba la talla
sólo en 43 niños (24,6%), y el MUAC sólo se registró
en 53,1% de niños al ingreso (mediana en > 6 meses
12,0 cm; p25:11,0-p75:13,0), y en ninguno al alta. De
los 43 niños con un registro completo de datos al
ingreso y al alta, destaca que al ingreso había 16 niños
(37,2%) con riesgo de desnutrición, 12 (27,9%) con
desnutrición moderada y 15 (34,9%) con desnutrición
grave, mientras que al alta ninguno de ellos presentaba
desnutrición grave, 1 (2,3%) tenía desnutrición mode-
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Fig. 1.—Cifras de desnutrición infantil (menores de 5 años) en
Nicaragua (ENDESA, Encuesta nicaragüense de Demografía y
Salud, 1998-2006/07)9.
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rada, 5 (11,6%) riesgo de desnutrición y 37 (86%)
nutrición correcta.

Respecto a la estancia de los niños en el centro, un
4% permaneció ingresado menos de 1 mes, un 45,7%
de 1 a 3 meses, un 36,6% de 3 a 6 meses y un 13,7%
más de 6 meses, siendo la mediana de estancia en el
centro de 92 días (p25:61,5-p75:134,5). 

En la figura 2 se muestra el porcentaje de ganancia
ponderal en referencia al peso al ingreso en función de
la estancia en el centro y la edad. Por último, la
mediana de ganancia ponderal expresada en forma de
gramos ganados/kg de peso al ingreso/días de estancia
en el centro fue de 3,7 g/kg/día (p25:2,6-p75:5,4). En
menores de 6 meses la mediana fue de 4,6 (p25:4,3-
p75:7,5), mientras que en mayores de 6 meses fue de
3,5 (p25:2,6-p75:5,3). La evolución de la ganancia
ponderal (g/kg/día) en función de la edad y el tiempo de
estancia en el centro queda reflejada en la figura 3. 

Discusión 

En todos los campos se reconoce la importancia de la
evaluación de proyectos, necesaria para mejorar y
corregir errores, así como para determinar la eficacia y
el rendimiento de nuestras acciones. En este estudio se
evalúa un centro de recuperación nutricional infantil de
Nicaragua según indicadores antropométricos. 

Estos indicadores son los más utilizados para las
evaluaciones de los centros nutricionales, aunque no
reflejan todos los beneficios de una correcta nutrición,
como la mejoría de la capacidad cognitiva de los niños,
la mayor resistencia a las enfermedades y el aumento
de su actividad física7,8,11-14. 

En la evaluación de un programa de nutrición dirigido
al tratamiento de la desnutrición aguda grave, los indica-
dores de calidad que define el Proyecto Esfera8 son los
siguientes: tasa de curación (> 75%); tasa de fallecidos (<
10%); tasa de abandonos (<15%); promedio de aumento
de peso (8 g/kg/día); y estancia promedio (1-2 meses).

En el centro evaluado la tasa de curados fue del
87,5%, siendo la tasa de fallecidos del 0% y la tasa de
abandonos del 9%. Estos parámetros evidencian que el
centro funciona correctamente, y supera los indicado-
res de calidad. Sin embargo, queda lejos respecto a los
otros dos indicadores de calidad, ya que la mediana de
ganancia ponderal fue de 3,7 g/kg/día, y la mediana de
estancia en el centro fue de 92 días. 
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Tabla II
Características generales de la muestra del estudio

(N = 200)

Variable
Pacientes (N = 200)

N.º (%)

Sexo
Femenino 110 (55%)
Masculino 90 (45%)

Edad
< 6 meses 15 (7,5%)
> 6 meses 185 (92,5%)

Presencia de edemas
Sí 38 (19%)
No 162 (81%)

Vacunados
Bien 94 (47%)
Mal 106 (53%)

Antecedentes patológicos
Sanos 193 (96,5%)
Tuberculosis 3 (1,5%)
Infección por VIH 1 (0,5%)
Síndrome de Down 1 (0,5%)
Malformación congénita (labio leporino) 2 (1%)

Desarrollo psicomotor
Retraso 45 (22,5%)
Normal 155 (77,5%)

Patología aguda durante estancia centro
Patología respiratoria 78 (39%)
Patología respiratoria y digestiva 36 (18%)
Patología digestiva 31 (15,5%)
Otras patologías 13 (6,5%)
No presentaron patología 42 (21%)

Número de ingresos
Primero 178 (89%)
Segundo 21 (10,5%)
Tercero 1 (0,5%)

Salida del centro
Recuperación 175 (87,5%)
Abandono 18 (9%)
Derivación al hospital 4 (2%)
Otros motivos 3 (1,5%)

Fig. 2.—Porcentaje de ganancia ponderal de los niños del cen-
tro dados de alta por recuperación, respecto al peso al ingreso
y según la duración del mismo (N = 175).
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Fig. 3.—Mediana de ganancia ponderal expresada en gramos
ganados/kg de peso al ingreso/días de estancia en el centro de
los niños dados de alta por recuperación, en función de la edad
(N = 175).
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Hay que considerar que el Proyecto Esfera se refiere a
los centros terapéuticos dirigidos a pacientes con desnu-
trición aguda grave. Los niños con desnutrición grave
presentan una recuperación de los parámetros antropo-
métricos más rápida que los niños con riesgo de desnutri-
ción o desnutrición moderada, de los cuales se espera una
ganancia ponderal más paulatina y una mayor estancia en
programas de suplementación nutricional7,8,11-14. 

Por otro lado, también se describe en la literatura7,11-13,
tal y como muestran nuestros resultados, que los meno-
res de 6 meses tienen una ganancia ponderal más
intensa debido a sus características de crecimiento y
metabolismo, y que la velocidad de ganancia ponderal
en los niños va disminuyendo con los días de estancia
en un centro nutricional.

Respecto a la estancia en el centro, sería recomenda-
ble revisar los protocolos de alta para hacer más efi-
ciente el trabajo realizado. No hay que olvidar que dis-
minuir la estancia de los niños en el centro también
contribuye a minimizar el riesgo de contagio de enfer-
medades infecciosas. 

Una de las limitaciones de este estudio es que es un
estudio retrospectivo basado en la revisión de historias
clínicas. Muchas historias clínicas estaban incomple-
tas, y esto dificultó la recogida de datos, y pone de
manifiesto la importancia de insistir en el registro siste-
mático de los datos antropométricos, como mínimo al
ingreso y al alta, ya que de otra manera es muy difícil
poder evaluar la actividad realizada en el centro. 

Debido a esta limitación, se optó por calcular el por-
centaje de ganancia ponderal, dato aceptado por la OMS
para determinar el alta de los pacientes y para evaluar el
funcionamiento de los centros de recuperación nutricio-
nal. La OMS marcó una ganancia ponderal del 15% para
considerar el alta de un paciente11,14, objetivo que se con-
seguía en un 50% de pacientes en el primer mes de estan-
cia en el centro. Sin embargo, la decisión de dar el alta a
un niño no sólo depende de la ganancia ponderal, tam-
bién hay que tener en cuenta factores como las condicio-
nes sociales en las que algunos niños ingresan, ya que,
por ejemplo, existen casos de abandono por parte de los
padres que hacen alargar la estancia hasta que el Estado
se hace cargo de los niños. 

En conclusión, el Centro de Recuperación Nutricio-
nal para Niños de Matagalpa realiza una intervención
efectiva en la mejora de los parámetros antropométri-
cos de los pacientes ingresados con desnutrición aguda,
pero sus resultados no son óptimos ni eficientes, lo que
obliga a una revisión de sus protocolos de alta y de
registro de datos. En próximos estudios sería intere-
sante recoger información sobre el seguimiento a corto
y medio plazo de los niños ingresados en el Centro una
vez dados de alta a sus comunidades.
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EVALUACIÓN DEL TEST CORTO 
DE VALORACIÓN NUTRICIONAL (MNA-SF) EN

ANCIANOS INSTITUCIONALIZADOS EN ESPAÑA

Resumen

Introducción: En el presente estudio, se evaluó una ver-
sión corta del test MNA en un estudio multicéntrico y se
valoro la relación de los marcadores bioquímicos con el
test MNA-SF.

Material y métodos: Se realizó un estudio transversal de
una muestra representativa de la población anciana insti-
tucionalizada española de más de 65 años (n = 873). Se uti-
lizó en todos los pacientes el test de valoración nutricional
en su versión corta (MNA-SF).

Resultados: El número de pacientes clasificados como
bien nutridos (42,1%) fue mayor en los ancianos de 65-74
años (52,6%) que en el rango de edad entre 75 a 84
(40,2%), 85-94 años (43,8%) y > 95 años (24%). La situa-
ción de riesgo de desnutrición se produjo en un total de
506 pacientes (57,9%), este riesgo de desnutrición fue
mayor en los ancianos mayores de 95 años (76%) que en el
rango de edad de 65 a 74 años (47,4%), de 75 a 84 años
(59,8%) y de 85-94 años (56,2%). No se detectaron dife-
rencias entre hombres y mujeres en riesgo de desnutri-
ción (OR: 0,85 IC 95% : 0.64-1.12).

Conclusión: En este estudio multicéntrico, los pacien-
tes ancianos institucionalizados tienen una alta prevalen-
cia de riesgo de desnutrición evaluada por el test MNA-
SF.

(Nutr Hosp. 2011;26:1350-1354)
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Evaluación nutricional.

Abstract

Introduction: In the present study, we evaluated a short
form version of MNA test in a multicenter study and the
relationship of different biochemical markers with MNA-
SF scores.

Material and methods: This was a cross-sectional sur-
vey covering a sample of representative of the older insti-
tutionalized Spanish population aged above 65 years (n =
873). A Mini nutritional assessment short form test
(MNA-SF) was used. 

Results: The number of patients classified as well
nouri shed (42.1%) was larger in the 65-74(52.6%) range
than in the 75–84 (40.2%), 85-94 (43.8%) and > 95 (24%)
age ranges. Risk of undernutrition occurred in a total of
506 patients (57.9%), risk of undernutrition was larger in
> 95 (76%) range than in 65-74 (47.4%), 75-84 (59.8%)
and 85-94 range (56.2%). No differences were detected
between males and females at risk of undernutrition
(odds ratio: 0.85 CI 95%: 0.64-1.12). 

Conclusion: In this multicenter study, institutionalized
patients have a high prevalence of at risk of malnutrition
assessed by MNA-SF test.
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Introduction

Malnutrition is a prevalent problem in hospitalized
and institutionalized patients.1-2 Data produced from
studies involving different Hospitals designed to study
malnutrition in terms of patient outcome, hospital
stance or costs confirm the high prevalence of malnu-
trition.3 The Council of Europe has published the reso-
lution “Food and nutritional care in hospitals: How to
prevent under nutrition. Report and recommenda-
tions”.4 This is an important position document in this
matter.

Malnutrition is often unrecognised and subse-
quently goes untreated. Anthropometry measure-
ments are generally considered as the single most eas-
ily obtainable and non-invasive method by which to
assess nutritional state. Biochemical measurements
such as serum albumin and lymphocyte count are also
well known as markers for the malnutrition and are
the most commonly used laboratory tests.5 The evalu-
ation of nutritional conditions in the elderly popula-
tion demands the utilization of easy, precise and fast
methods. The Mini-Nutritional Assessment (MNA)
test, that attributes scores based on dietetic, anthropo-
metric, subjective and global assessments,6 congre-
gates those advantages and has been evaluated in
geriatric patients.7-8 However, its length impedes its
use as a brief screening tool. Several questions require
special training (e.g., anthropometrics) or subjective
judgements. The MNA takes approximately 10 to 15
minutes to administer. This is a reasonable length for
a diagnostic test but is perhaps too long for a screener
in a primary care setting. A short form of MNA
(MNA-SF) could be a good tool to screen malnutri-
tion in these patients.9

In this study, we evaluated a short form version of
MNA test in a multicenter study to assess malnutrition
in an institutionalized elderly population.

Material and methods

Subjects

This was a cross-sectional survey covering a sample
of representative of the institutionalized Spanish popu-
lation aged above 65 years. The study was approved by
the Clinical Research Ethics Committee of the Medi-
cine School (University of Valladolid). Forty-five cen-
ters were selected by means of probabilistic sampling,
followed by selections of 20 individuals of each center.

Information was gathered over the course of 2007
through personal interviews. This was followed by a
physical examination to measure blood pressure, and
anthropometric variables. Interviewers underwent
standardized training to administer the questionnaire
and anthropometric measurements. The final sample
study consisted of 873 patients, 561 females and 312
males.

Assays

Blood samples were taken after 12 hour overnight
fast. Plasma glucose levels were determined by using
an automated glucose oxidase method (Glucose
analyser 2, Beckman Instruments, Fullerton, Califor-
nia). Serum total cholesterol and triglyceride concen-
trations were determined by enzymatic colorimetric
assay (Technicon Instruments, Ltd., New York, N.Y.,
USA). Albumin (3,5-4,5 g/dl) and transferrin (200-400
mg/dl) were measured with an auto analyser (Hitachi,
ATM, Mannheim, Ger). Iron (30-300 ng/ml) were
analysed with an analyser (Beckman Coulter, Inc, LA,
CA).

Anthropometric measurements

Body weight was measured to an accuracy of 0.1 kg
and height was measured in centimetres using a sta-
diometer. Body mass index computed as body weight
in kilograms/(height in meters2).

Mini-nutritional assessment short-form test

The standard MNA test is composed of simple mea-
surements and questions that can be completed in about
fifteen minutes. The MNA-SF test is composed of 6
questions: anthropometric measurement (body mass
index and weight loss), global assessment (motility),
dietary question (food intake) and health assessment
(acute diseases and neurological problems). The sum
of MNA-SF score distinguishes between two groups of
patients: a) 12 points or greater (normal, no need for
further assessment) and b) 11 points or below (possible
malnutrition, continue assessment).10

Statistical analysis

The results were expressed as mean standard devia-
tion. The distribution of variables was analysed with
Kolmogorov-Smirnov test. Quantitative variables with
normal distribution were analysed with student t-test.
Non-parametric variables were analysed using the
Mann-Whitney U test. Discrete variables were
analysed with the chi-square test, with Yates correction
as necessary, and Fisher’s test. Correlation analysis
was realized with Pearson test. Odds ratios were calcu-
lated to compare males and females. A p-value under
0.05 was considered statistically significant.

Results

A total of 873 patients were enrolled, mean age was
82.6 ± 8.3 years, weight 66.1 ± 14.7 kg and BMI 27.2 ±
5.6. The sex distribution of patients was 312 (35.7%)
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males and 561 (64.3%) females. In males, mean age
was 80.1 ± 8.1 years, weight 71.8 ± 14.1 kg and BMI
27.2 ± 4.9. In females, mean age was 84.1 ± 7.9 years,
weight 62.8 ± 14.1 kg and BMI 27.1 ± 5.8.

Table I shows the distribution of patients according
their gender, age range and nutritional state. The num-
ber of patients classified as well nourished (42.1%) was
larger in the 65-74 (52.6%) range (n = 72) than in the
75-84 (40.2%) (n = 142) (p < 0,02), 85-94 (43.8%) (n =

135) (p < 0,01) and > 95 (24%) (n = 18) (p < 0,001) age
ranges (see table I). Risk of undernutrition occurred in
a total of 506 patients (57.9%), risk of under nutrition
was larger in > 95 (76%) range than in 65-74 (47.4%)
(p < 0,005), 75-84 (59.8%) (p < 0,02) and 85-94 range
(56.2%) (p < 0,01), assessed by chi square proportion
test. No differences were detected between males and
females at risk of undernutrition (odds ratio: 0.85
CI95%:0.64-1.12). 
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Table I
Distribution of patients according to gender, age range and nutritional status

Age range
Well nourished At risk of undernutrition Total

F M T F M T F M T

65-74 years 32 (49.9) 40 (55.5) 72 (52.6) 33 (50.1) 32 (44.6) 65 (47.4) 65 (47.4) 72 (52.6) 137 (100)

75-84 years 79 (48) 63 (43.4) 142 (40.2) 129 (62) 82 (55.6) 211 (59.8) 208 (58.9) 145 (41.1) 353 (100)

85-94 years 102 (43.2) 33 (45.8) 135 (43.8) 134 (56.8) 39 (54.2) 173 (56.2) 236 (76.6) 72 (23.4) 308 (100)

> 95 years 15 (29.8) 3 (13.1) 18 (24) 37 (71.2) 20 (86.9) 57 (76) 52 (69.3) 23 (30.7) 75 (100)

Total: 228 (40.6) 139 (44.6) 367 (42.1) 333 (59.4) 173 (55.4) 506 (57.9) 561 (64.3) 312 (35.7) 873 (100)

MNA-SF is used for classification of patients who are well nourished and at risk for undernutrition. F: females; M: males; T: total. Number in parentheses represents the per-
centage value.

Table II
Mean values for the two categories of nutritional state according the MNA-SF classification (screening results)

Parameters Gender At risk Well nourished Total

Total 83.3 ± 8.4 81.7 ± 7.9* 82.6 ± 8.2
Age (years) Female 84.5 ± 8.1+ 83.5 ± 7.7+,* 84.1 ± 7.9+

Male 80.2 ± 8.6 79.1 ± 7.3* 80.1 ± 8.1

Total 96.1 ± 32.8 107.7 ± 37* 100.9 ± 39.5
Glucose (mg/dl) Female 96.3 ± 34.1 105.3 ± 34.8* 99.8 ± 34.6

Male 95.7 ± 30.1 111.7 ± 42.2* 102.9 ± 36.9

Total 180.5 ± 40.4 185.4 ± 42.1 182.6 ± 41.2
Total cholesterol (mg/dl) Female 184.6 ± 38.3+ 189.8 ± 41.8+ 186.4 ± 39.8+

Male 172.6 ± 43.1 178.5 ± 41.6 175.3 ± 42.4

Total 113.3 ± 51.4 115.9 ± 54.7 114.4 ± 36.3
Triglycerides (mg/dl) Female 113.1 ± 50.8 117.3 ± 50.8 114.8 ± 50.8

Male 113.8 ± 52.6 113.6 ± 60.2 113.6 ± 56.1

Total 12.7 ± 1.8 12.9 ± 1.6 12.8 ± 1.7*,+

Hemoglobin (g/dl) Female 12.5 ± 1.5+ 12.6 ± 1.5+ 12.5 ± 1.5
Male 13.3 ± 2.1 13.5 ± 1.7 13.4 ± 1.9

Total 3.7 ± 0.6 3.9 ± 0.8* 3.8 ± 0.8
Albumin (g/dl) Female 3.6 ± 0.6 3.8 ± 0.8* 3.8 ± 0.7

Male 4.0 ± 0.8 4.1 ± 0.9 4.1 ± 0.8

Total 220.7 ± 49.9 225.6 ± 49.2 222.8 ± 49.6
Transferrin (mg/dl) Female 224.3 ± 49.1+ 227.9 ± 46.1+ 225.8 ± 47.9+

Male 212.9 ± 51.1 221.8 ± 54 216.6 ± 52.4

Total 68.7 ± 30.3 75.5 ± 51.5* 71.4 ± 40.1
Iron (μg/dl) Female 64.6 ± 25.8+ 69.3 ± 32.1+,+ 66.5 ± 28.5+

Male 76.3 ± 3.1 86.6 ± 7.6* 80.4 ± 54.3

*Statistical differences between well nourished and at risk. 
+Statistical differences in 2 categories of MNASF between male and female in age, cholesterol, haemoglobin, iron and transferrin levels.
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Table II shows the means of the variables in each
MNA-SF classification for each gender and for the
total group. Statistical differences among MNA-SF
classification was detected in age, glucose, albumin
and iron. Age was higher in at risk group than well
nourished group. Albumin, iron, glucose levels were
higher in well nourished group than at risk group. In
females were higher age, total cholesterol, and trans-
ferrin levels than males. In males were higher iron lev-
els than females.

Table III shows the correlation analysis performed
between MNA-SF scores and some parameters. MNA-
SF scores were correlated with haemoglobin, transfer-
rin, iron in total group, males and females. Albumin
correlates with MNA-SF score only in total group. 

Discussion

The frequencies of at risk of undernutrition (57.9%)
and well nourished (42.1%) in our population were
within the range presented in the literature. MNA-SF is
associated with biochemical indicators of nutritional
status, is an easy-to-use and inexpensive tool in clinical
practice, which reinforces its importance in the clinical
assessment of institutionalized patients.9,11

Under nutrition is common in this population, can
develop or worsen in institutions, and is associated
with poor outcomes. Different studies show the scares
attention granted to the nutritional state in clinical prac-
tice in our area, using parameters as weight, BMI, skin-
folds, corporal circumferences, albumin and prealbu-
min.12 In clinical practice we have a lot of nutritional
assessment variables and these variables vary in their
ability to discriminate malnutrition. 

Mininutritional Assessment Test (MNA) is a simple
screening test for patients. Validation studies have

shown that the assessment score is correlated with clini-
cal, anthropometric a biological variables.13 In 32 studies
of institutionalized elderly subjects (n = 6,821 elderly)
using the MNA, the prevalence of malnutrition was 21%
(range 5-71%) and risk for malnutrition was 51% (range
27-70%). The prevalence of well-nourished subjects
was 29% (range 4-61%).14 These previous work shows
that MNA is an accurate assessment tool for nutritional
problems, and is highly correlated with both clinical
assessment of nutritional status and objective indicators
such as serum albumin and adverse clinical events.15-17

In our study, the MNA-SF has 6 questions instead of
18, eliminates time-consuming and subjective items,
and can be administered in approximately 3 minutes.
These measures are relatively easy to obtain and are
often available in patient records. However, it also has
limitations due to this partial approximation to the
nutritional assessment. As our data shows, the high
rates of at risk of undernutrition was observed in the
age > 95. The effect of age is not always observed in
malnourished subjects and those at risk of malnutri-
tion,18,19 but it is expected that older people has more
nutritional problems than younger one.

The two MNA-SF categories showed statistically
differences among age, glucose, albumin and iron lev-
els. Patients at risk of malnutrition had high age than
well-nourished and less iron, glucose and albumin lev-
els well-nourished. The comparison by gender showed
statistical significance among age, haemoglobin, trans-
ferrin and iron levels. A positive correlation of haemo-
globin, transferrin, iron and albumin were verifies with
MNA-SF values. Undernutrition starts with an
improper intake of nutrients and progresses through a
series of functional and biochemical changes such as
haemoglobin, transferrin, iron and albumin. In a previ-
ous study MNA-SF values had high correlation with
albumin levels.9 Other authors11 have demonstrated that
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Table III
Correlation analysis performed between MNA-SF scores and some parameters

Dependent variable Independent variable Gender r Pearson p

Total -0.04 0.307
MNA Age Female 0.09 0.886

Male -0.05 0.370

Total 0.17 0.001
MNA Hemoglobin Female 0.11 0.048

Male 0.20 0.008

Total 0.24 0.024
MNA Transferrin Female 0.17 0.017

Male 0.24 0.022

Total 0.22 0.001
MNA Iron Female 0.15 0.015

Male 0.28 0.001

Total 0.11 0.032
MNA Albumin Female 0.08 0.149

Male 0.05 0.515
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MNA-SF is a useful screening tool for hospitalized
elders at risk of malnutrition. It is associated with clini-
cal outcomes and is able to predict functional decline.
In elderly acute medical patients in general wards, the
MNA-SF have a high sensitivity,19 too. This short form
test has been proposed to be used as the first step of an
efficient preoperative nutritional evaluation of ambula-
tory elderly patients.10

Taking into account the high prevalence of patients
at risk of malnutrition, a rational strategy for nutritional
screening in the elderly population is needed. Data pre-
sented here suggest that nutritional screening can be
performed efficiently using the MNA-SF. 

In this multicenter study, institutionalized patients
have a high prevalence of at risk of malnutrition
assessed by MNA-SF test. MNA-SF presented weak
correlation with biochemical marker, we conclude that
MNA-SF test must be an important device in the clini-
cal evaluation of institutionalized patients. A major
assumption underlying a nutritional screening strategy
is that patients discovered to be malnourished or at risk
will benefit from being detected, in a high risk popula-
tion of elderly patients with a lot of co morbidities. 
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SUBCLINICAL HYPOTHYROIDISM
AND CARDIOVASCULAR RISK FACTORS

Abstract

Objective: To determine the prevalence of subclinical
hypothyroidism in the general population of an urban
health center and describe the clinical characteristics and
cardiovascular risk factors in patients with subclinical
hypothyroidism. 

Methods: An observational study, retrospective, revie-
wing the medical histories of patients sampled from June
2005 until July 2007. We analyzed the following varia-
bles; facts: age and sex. Family history thyroid disease
and other diseases. Personal history: cardiovascular pul-
monary autoimmune, alterations gynecology obstetric
diabetes, hypertension (HT) dislipemia, obesity, psychia-
tric alterations and haematological. Laboratory data:
novel TSH, free T4, antiperoxidase antibodies, total cho-
lesterol and its fractions. 

Results: The prevalence of the sample of 100 patients
collected over 8 months was 3.8% in the general popula-
tion over 14 years, of which 79 were women and 21 were
men. 13% were type 2 diabetics, 23% had HT and 40%
had dyslipidemia. Overweight and obesity were present
in 26%. The average level of TSH was 6.92 ± 2.29 μU/ml
and the average level of free T4 was 1.16 ± 0.16 ng/ml.

Conclusions: Prevalence subclinical hypothyroidism
was 3.8%. especially in women with a mean age of 46. The
incidence of cardiovascular risk factors in the subjects
studied is higher in DM (13%), similar to general popula-
tion in terms of dyslipidemia (40%) and obesity (23%)
and lowest in hypertension (23%). In our study we obser-
ved a common pattern in the management of subclinical
hypothyroidism, requiring the implementation and pro-
motion of practice guidelines in primary care.

(Nutr Hosp. 2011;26:1355-1362)

DOI:10.3305/nh.2011.26.6.5264
Key words: Subclinical hypothyroidism. Hypertension.

Hypercholestemiae. Diabetes.

Resumen

Objetivo: Conocer la prevalencia del hipotiroidismo
subclínico en la población general de un centro de salud
urbano y describir las características clínicas y factores
de riesgo cardiovascular de los pacientes con hipotiroi-
dismo subclínico.

Métodos: Se realizó un estudio observacional descriptivo,
transversal, retrospectivo, revisando las historias clínicas
de los pacientes incluidos en la muestra desde junio de 2005
hasta julio de 2007. Se analizaron las siguientes variables;
Datos generales: edad y sexo. Antecedentes familiares:
patología tiroidea y otras enfermedades. Antecedentes per-
sonales: cardiovasculares, pulmonares, enfermedades
autoinmunes, alteraciones gineco-obstétricas, diabetes,
hipertensión (HT), dislipemia, obesidad, alteraciones psi-
quiátricas y hematológicas. Datos de laboratorio: niveles
de TSH, niveles de T

4
libre,presencia de anticuerpos anti-

peroxidasa, niveles de colesterol total y sus fracciones.
Resultados: La prevalencia de la muestra de 100

pacientes recogida durante 8 meses fue de 3,8% de la
población general mayor de 14 años, de la cual 79 eran
mujeres y 21 eran hombres. El 13% eran diabéticos tipo
2, 23% tenían HT y un 40% tenían dislipemia. Sobrepeso
y obesidad estaban presentes en un 26%. El nivel medio
de TSH fue 6.92 ± 2,29 μU/ml y el nivel medio de T

4 
libre

fue 1,16 ± 0,16 ng/ml.
Conclusiones: La prevalencia del hipotiroidismo sub-

clínico fue 3,8%. sobre todo en mujeres con una edad
media de 46 años. La incidencia de factores de riesgo car-
diovascular en los sujetos estudiados es mayor en DM
(13%), similar a la población general en cuanto a la disli-
pemia (40%) y obesidad (20%) y menor en HTA (23%).

En nuestro estudio no se observa una pauta común en
el manejo del hipotiroidismo subclínico, siendo necesaria
la implementación y promoción de guías de actuación en
Atención Primaria.

(Nutr Hosp. 2011;26:1355-1362)
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Introducción

La introducción del término y concepto de hipotiroi-
dismo subclínico ha supuesto una auténtica revolución
en el campo de la patología tiroidea. En el año 2002, un
comité de expertos que incluye representantes de la
Asociación Americana de Tiroides, Asociación Ameri-
cana de Endocrinos y la Sociedad Endocrina, definen
la disfunción tiroidea subclínica como la concentración
en el suero de TSH sobre el límite superior del rango de
referencia, estadísticamente definido, y cuando la con-
centración de tiroxina libre (T

4
libre, FT

4
) en el suero

está dentro de su rango de referencia. Basándose en una
serie de estudios, el Comité determinó que el rango de
referencia de los niveles de TSH en suero es de 0,45
hasta 4,50 μU/ml (0,45-4,5 mU/L)1,2 .

Algunas sociedades científicas y expertos han
propuesto rebajar este límite a 2,5 μU/ml3. Este cri-
terio supondría un incremento notable de pacientes
que siendo eutiroideos, serian diagnosticados de
hipotiroidismo subclínico, así como un aumento de
pruebas diagnósticas, seguimientos médicos y trata-
mientos4,5.

Respecto a la prevalencia del hipotiroidismo subclí-
nico, los datos de las series publicadas oscilan amplia-
mente entre el 3,4% y el 10,8% de la población general.
Esta disparidad se explica por las diferencias de edad
de las personas incluidas en las muestras6,7.

Hoy en día, no existe acuerdo a la hora de tratar al
paciente con hipotiroidismo subclínico. Tanto los
beneficios como los riesgos del tratamiento del hipoti-
roidismo subclínico han sido debatidos durante dos
décadas8.

Las posibles ventajas del tratamiento se clasifican en
tres categorías: 1) la progresión hacia un hipotiroi-
dismo clínico, con su morbilidad asociada; 2) el trata-
miento puede descender el nivel de lípidos en sangre y
por tanto disminuir potencialmente el riesgo de muerte
por causa cardiovascular; 3) el tratamiento puede
revertir los síntomas del hipotiroidismo incluyendo las
alteraciones cognitivas y psiquiátricas.

Las razones en contra del tratamiento son el gasto
sanitario, la probabilidad de que pocos pacientes se
beneficien de la terapia y el peligro de un hipertiroi-
dismo iatrogénico. 

En el hipotiroidismo subclínico endógeno y tras
varias referencias en la literatura tanto los que están a
favor como en contra del tratamiento aconsejan trata-
miento con L-tiroxina a los sujetos que poseen una
combinación de los siguientes factores9,10:

a) Niveles de TSH > 10 µU/ml en repetidas determi-
naciones analíticas.

b) Síntomas o signos claramente asociados a fallo
tiroideo, como la presencia de bocio.

c) Historia familiar de enfermedad tiroidea.
d) Embarazo.
e) Fumadores importantes.
f) Dislipemia grave (colesterol total > 300 mg/dl)8.

g) Presencia de anticuerpos positivos (ACTPO),
algunos autores manifiestan que sólo la presencia
de niveles positivos de anticuerpos circulantes no
debería ser criterio único para iniciar tratamiento
con L-tiroxina8.

En los últimos años, con la reforma de la Atención
Primaria (AP), se ha facilitado una mayor accesibilidad
a las determinaciones analíticas y exploraciones com-
plementarias que valoran la funcionalidad del tiroides. 

A pesar de esta mayor accesibilidad en nuestra ciu-
dad se sigue observando una derivación importante del
paciente con patología tiroidea a las consultas de endo-
crinología. En un año se han derivado a nuestro hospi-
tal de referencia un 40% de pacientes con patología
tiroidea frente a un 18,4% con diabetes y un 16,5% con
obesidad. Del 40% de la patología tiroidea derivada, el
15,5% corresponde solamente a hipotiroidismo subclí-
nico y el 25,8% a la asociación de sobrepeso u obesidad
simple e hipotiroidismo subclínico.

Los objetivos de este estudio se pueden resumir en
tres, uno, es conocer la prevalencia del hipotiroidismo
subclínico en un centro de salud urbano; dos, conocer
la prevalencia de los factores de riesgo cardiovascular
y, por último, cómo se maneja este tipo de pacientes en
la consulta de Atención Primaria.

Metodología

Material

El estudio se ha realizado en el marco demográfico
de la ciudad de Albacete que abarca una población de
148.934 habitantes (Padrón del 31 de diciembre de
2001). Se recogió la muestra de un centro de salud
urbano de la ciudad de Albacete (Zona VI) con una
media de 20.000 habitantes. 

Métodos

Se realizó un estudio descriptivo, transversal, retros-
pectivo, revisando las historias clínicas de los pacientes
incluidos en la muestra desde junio de 2005 hasta julio
de 2007.

Se determinó una muestra de 100 pacientes, recogi-
dos de forma aleatoria y consecutiva, asumiendo un
índice de confianza del 95%. La muestra fue recogida
durante 8 meses desde mayo de 2005 hasta febrero de
2006.

Los criterios de inclusión fueron: edad mayor de 14
años, presentar en varias determinaciones analíticas
separadas al menos un mes un nivel de TSH ≥ 4,5 µU/ml
y niveles de T

4
libre en el rango de la normalidad (0,8-

1,2 ng/dl). Nuestro laboratorio tiene como referencia
de la normalidad unos niveles de TSH (0.27-4.2
µU/ml) y los niveles de T

4
libre (0.8-1.90 ng/dl). Los

pacientes con determinaciones de TSH entre 4.2-4.4
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µU/ml, eran incluidos en la muestra si presentaban
aumento progresivo de los niveles de TSH en las
siguientes determinaciones.

Los criterios de exclusión fueron: la normalidad de
TSH en la segunda o tercera determinación, la causa
del hipotiroidismo fuera un hipotiroidismo primario
infratratado con sustitutivos de hormona tiroidea, ciru-
gía tiroidea, tratamiento con radioyodo.

Los factores de riesgo cardiovascular fueron defini-
dos de la siguiente forma: se consideró hipertenso,
según la Organización Mundial de la Salud (OMS) y la
Sociedad Internacional de hipertensión (SIH) de 1999
a toda persona que presentaba en su historia clínica
varias determinaciones con una TAS ≥140 y/o TAD ≥
90 mmHg, o que tomaba fármacos antihipertensivos
Estas medidas fueron realizadas en la consulta de
enfermería bien con un aparato electrónico de la marca
Morón o con un esfingomanómetro aneroide del marca
Riester midiendo la TA en el brazo derecho e izquierdo
con el paciente sentado tras 10 minutos de reposo por la
mañana y en ayunas.

El diagnóstico de hipercolesterolemia se estableció a
través de la determinación de la concentración sérica
de colesterol total ésta fuera igual o superior a 200
mg/dl, y/o valores de Ldl-c igual o superior de 140 mg/
dl o que tomaba fármacos hipolipemiantes. Nuestro
laboratorio tiene como referencia unos niveles de
colesterol total de (150-220 mg/dl) y de Ldl-c (50-130
mg/dl).

Se definió a un paciente como diabético, ya fuese
tipo 1 o tipo 2, si la cifra de su glucemia basal era igual
o superior a 126 mg/dl o tomaba fármacos antidiabéti-
cos orales y/o insulina. Se calculó el índice de masa
corporal (IMC) (kg/m2), considerándose sujetos con
sobrepeso si superaban los 25 kg/m2 y obesos a los
sujetos con un índice de masa corporal superior a 30
kg/m2, el peso y talla se obtuvo de la consulta de enfer-
mería al revisar las historias clínicas.

La descripción de los datos cualitativos se presenta-
ron en frecuencias absolutas y porcentajes y los datos
cuantitativos mediante media ± desviación estándar.
En la comparación de los datos cualitativos entre los
grupos, se utilizó el test de Chi-cuadrado y las tablas de
contingencia reagrupando los porcentajes de varias
variables (TSH, colesterol total, HDL-c, LDL-c).

Todas las pruebas estadísticas consideraron como
valores significativos, aquellos con p inferiores a 0,05.
El análisis estadístico se realizó mediante el paquete
estadístico SPSS 11.5b.

Pacientes

Se han revisado retrospectivamente las Historias
Clínicas de todos los pacientes incluidos en la muestra
durante el periodo comprendido entre junio de 2005 a
enero de 2006. 

En todos los casos se analizaron los siguientes pará-
metros: edad, sexo, antecedentes familiares de patolo-

gía tiroidea y otras enfermedades, antecedentes perso-
nales de enfermedad cardiovascular, pulmonar, enfer-
medad autoinmune, antecedentes gineco-obstétricos,
diabetes, hipertensión arterial, dislipemia, sobrepeso/
obesidad, alteraciones hematológicas, patología psi-
quiátrica, datos de laboratorio con niveles de TSH (hor-
mona tiroestimulante hipofisaria), niveles de T

4 
libre

(tiroxina libre) presencia o no de ACTPO (Anticuerpos
antiperoxidasa) niveles de colesterol total y sus frac-
ciones (HDL-c y LDL-c), estudio de imagen, motivo
por el cual se solicita la determinación de hormonas
tiroideas (síntomas y/o signos), tratamiento, años de
diagnóstico de hipotiroidismo subclínico (HS), deriva-
ción a especialista, necesidad de prescribir tratamiento
sustitutivo con hormona tiroidea, evolución y porcen-
taje de pacientes que han desarrollado un hipotiroi-
dismo clínico.

Resultados

Se revisó la historia clínica de los 100 pacientes que
fueron incluidos en la muestra. Se realizó un segui-
miento de su evolución desde el inicio del estudio en
junio de 2005 hasta julio de 2007. En él se analizó el
manejo del paciente con hipotiroidismo subclínico
según criterio de su médico de familia.

Prevalencia del hipotiroidismo subclínico

Se recogió una muestra de 100 pacientes durante 8
meses, se obtuvo una prevalencia del hipotiroidismo
subclínico en un Centro de Salud urbano de Albacete
del 3,8% de la población general mayor de 14 años. 

Datos generales y antecedentes personales

De los 100 pacientes estudiados, 79 (79%) fueron
mujeres y 21 (21%) fueron hombres, con una edad
media de 46 ± 19 años, la mayor frecuencia absoluta en
la edad se estableció en el intervalo (25,35), con un
23% de los pacientes del total de 100 de la muestra. 

Entre los antecedentes familiares destacó la presen-
cia de hipotiroidismo, seguido de diabetes mellitus tipo
2, cardiopatía e hipertensión arterial. 

Respecto a los antecedentes personales de la mues-
tra, el 4 % (4 sujetos) presentaban fibrilación auricu-
lar, el 2% (2 sujetos) cardiopatía valvular y un 1% (1
sujeto) cardiopatía isquémica tipo angor. Dos sujetos
(2%) además presentaban otra enfermedad autoin-
mune asociada como la fibromialgia y el hiperparati-
roidismo primario autoinmune. El 17% de las mujeres
estudiadas presentaban alteraciones gineco-obstétri-
cos siendo la más frecuente la infertilidad y la presen-
cia de 2 o más abortos, una paciente se quedó embara-
zada durante el estudio cuyo parto fue cesarea por
preeclampsia.

Hipotiroidismo subclínico y factores
de riesgo cardiovascular
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De los 100 pacientes, 23 pacientes (23%) tenían
antecedentes de hipertensión arterial (HTA), 19 muje-
res (24,05%) y 4 varones (19,04%) y 40 (40%) presen-
taban dislipemia, fundamentalmente hipercolesterole-
mia pura, 33 mujeres (41,77%) frente a 7 hombres
(33,33%) y 13 (13%) tenían antecedentes de diabetes
tipo 2, ninguno diabetes tipo 1, de ellos 9 (11,39%)
eran mujeres y 4 (19,04%) hombres. Por último 6
pacientes (6%) presentaban sobrepeso con una relación
de 5 mujeres (6,32%) y 1 varón (4,76%) y 20 pacientes
(20%) presentaban obesidad también con una relación
de 17 mujeres (21,51%) y 3 varones (14,28%). Según
la clasificación de SEEDO 2000, se observó una mayor
frecuencia de obesidad tipo I con un 60% (12 sujetos) y
un 25 % (5 sujetos) de obesidad tipo II (fig. 1).

De estos 40 pacientes con hipercolesterolemia, 19 de
ellos presentaban también hipertensión arterial (16 muje-
res y 3 hombres) ésta fue la asociación más frecuente
entre los factores de riesgo cardiovascular (fig. 2).

Datos de laboratorio y clínicos

Respecto a los niveles de TSH, la media se estable-
ció en 6,92 ± 2,29 µU/ml. La media de T

4
libre se esta-

bleció en 1,16 ± 0,16 ng/dl. El 91% de los pacientes
presentaban niveles de TSH menores de 10 µU/ml.

El nivel medio de colesterol total fue de 200 ± 35,6
mg/dl, valor que estuvo condicionado porque 24 suje-
tos de los 40 sujetos con dislipemia tomaban estatinas
cuando se realizó el estudio. Aún así, se pudo constatar
a través del estudio estadístico (chi-cuadrado) una rela-
ción estadísticamente significativa (p < 0,007) entre los
niveles de TSH y los niveles de colesterol, no así entre
los niveles de TSH y la fracción LDL-c (tabla I). El
nivel medio de HDL-c fue de 62,3 ± 13,86 mg/dl, y de
LDL-c fue 116,48 ± 32,8 mg /dl.

Se solicitaron anticuerpos antiperoxidasa y antitiro-
globulina en 11 pacientes, fue positivo en 9 pacientes
(9%) y negativo en 2 pacientes (2%). En cuanto a los
resultados de los anticuerpos antitiroglobulina, sólo 6
pacientes presentaban un valor positivo junto con los
anticuerpos antiperoxidasa.

El estudio ecográfico se solicitó en 19 pacientes
(19%), fue normal en 7 pacientes (36,84%) y presenta
alteraciones en 12 pacientes (63,15%). La alteración
más frecuente fue la presencia de bocio grado 1-2
(25%). 

El principal motivo por el cual se solicita la función
tiroidea fue un control analítico anual o semestral de
dislipemia, hipertensión o diabetes, (22 casos), sin con-
cretar ningún síntoma sugestivo de enfermedad tiroi-
dea. En cuanto a los síntomas, el más frecuente fue el
sobrepeso (15 casos) seguido de los trastornos del
ánimo como depresión (8 casos) y ansiedad (6 casos) y
los menos frecuentes, la intolerancia al frío (2 casos) y
el estreñimiento (2 casos). La alteración analítica más
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Tabla I
Pruebas de chi-cuadrado (Colesterol y TSH)

Valor gl
Sig. asintótica Sig. exacta Sig. exacta

(bilateral) (bilateral) (unilateral)

Chi- cuadrado de Pearson 7,991b 1 0,005
Corrección por continuidada 6,412 1 0,011

Razón de verosimilitud 7,597 1 0,006
Estadístico exacto de Fisher 0,007 0,007

Asociación lineal por lineal 7,909 1 0,005
N de casos válidos 98

aCalculado sólo para una tabla de 2 x 2.
b0 casillas (,0%) tienen una frecuencia esperada  inferior a 5. La frecuencia mínima esperada es 5,20.

Fig. 1.—Frecuencia de los factores de riesgo cardiovascular.

Frecuencia de sujetos con diabetes,
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frecuente fue la hipercolesterolemia pura, seguido de
los procesos anémicos. De los 100 pacientes, 7 (7%) de
ellos consultaban por varios síntomas sugestivos de
hipotiroidismo (tabla II). 

Tratamiento y evolución

De los 100 casos, 20 (20%) no tomaban ningún trata-
miento farmacológico ni medidas higiénico-dietéticas,
y el 80% restante tomaban medicación de forma cró-
nica. 

Los fármacos más consumidos fueron antihiperten-
sivos (29%) e hipolipemiantes tipo estatinas (24%),
seguidos de benzodiazepinas (23%) y antidepresivos
(14%).

De estos 80 pacientes, 29 (29%) tomaban suplemento
de tiroxina. La indicación de tratamiento fue la presencia
de niveles de TSH ≥ 10 mU/ml (11 casos);la presencia
conjunta de niveles de TSH ≥ 10 mU/ml y de anticuer-
pos antiperoxidasa positivos (2 casos) y la presencia de
bocio y niveles de TSH ≥ 10 mU/ml en otros 2 casos. En
11 casos, se pautó tratamiento con niveles de TSH cerca-
nos a 10 mU/ml (7-9,9 mU/ml) pero con niveles de T

4
en

el límite inferior del rango normal. Las dosis de tiroxina
administradas fueron entre 25-125 µg/día.

Dos pacientes tomaban amiodarona por fibrilación
auricular, en uno de ellos fue necesario retirarlo al
empeorar su hipotiroidismo subclínico de base aumen-
tando los niveles de TSH hasta 17 μU/ml. En el otro
caso provocó una ligera elevación de los niveles de
TSH que se normalizaron en pocas semanas.

Ningún paciente tomaba litio, interferón ni otro
medicamento que produzca alteraciones tiroideas
excepto la amiodarona.

De los 100 pacientes, 20 (20%) de ellos se remitie-
ron a la consulta de Endocrinología y 4 pacientes (4%)
se remiten a la de Medicina Interna.

De los 100 pacientes, 14 de ellos (14%) normaliza-
ron los niveles de TSH en el primer año tras el diagnós-
tico. El 32% (32 pacientes) mantenían en sucesivas
determinaciones analíticas una TSH entre 4,5-10
μU/ml. En 5 pacientes (5%) se hallaron niveles de TSH
>10 μU/ml que no iniciaron tratamiento con tiroxina. 

De los 29 pacientes que tomaban suplementos de
tiroxina, 11 de ellos (38%) normalizaron los niveles de
TSH con tratamiento sustitutivo, y mejoraron sus sínto-
mas, sobre todo la astenia. En 12 pacientes (41%), que
tomaban tiroxina, mantenían niveles de TSH superio-
res a la normalidad. No se registró ningún caso de
hipertiroidismo iatrogénico.

Progresión a hipotiroidismo clínico

De los 100 casos estudiados, 6 pacientes (6%) evolu-
cionaron hacia un hipotiroidismo clínico. De estos 6
pacientes, 5 eran mujeres (83%), cuatro de ellas (80%)
menores de 55 años y una mujer (20%) mayor de 55
años. 

De los 6 pacientes, 4 (67%) presentaban unicamente
niveles de TSH ≥10 μU/ml, 2 de ellos (34%) solamente
presentaban anticuerpos antiperoxidasa positivos y un
paciente (16,6%) presentaba anticuerpos antiperoxi-
dasa positivos y niveles de TSH ≥10 μU/ml. El 50% de
los pacientes que desarrollaron un hipotiroidismo clí-
nico presentaban una evolución de su hipotiroidismo
subclínico de 1 a 2 años, frente a otro 50% de sujetos
que han tardado entre 5 y 7 años en evolucionar a un
hipotiroidismo clínico.

Los pacientes con niveles de TSH ≥ 10 μU/ml, pro-
gresaban a un hipotiroidismo clínico en menos de 5
años, independientemente de la presencia o no de anti-
cuerpos.

Así pues, se observó que el 2% de los pacientes pro-
gresaban a un hipotiroidismo clínico en el intervalo de

Hipotiroidismo subclínico y factores
de riesgo cardiovascular
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Tabla II
Síntomas de hipotiroidismo en los pacientes estudiados

Casos N = (100) Casos N = (100)

Nº % Nº %

Control analítico 22 22 Bocio 1 1

Sobrepeso 15 15 Toma de ACO* 3 3

Dislipemia 10 10 Infertilidad 1 1

Depresión 8 8 TR. menstruales 3 3

Ansiedad 6 6 Anemia 3 3

Tr. adaptativo 3 3 Mialgias 2 2

Alopecia 5 5 Disfonía 1 1

Astenia 8 8 Intolerancia al frío 2 2

Viriasis 1 1 Estreñimiento 2 2

Alteraciones neurológicas 2 2 Pérdida peso 1 1

No consta+ 6 6 Cardiopatía 1 1

*ACO: Anticonceptivos orales
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1 a 3 años de evolución, y que el 6% de los pacientes lo
hará en un período de 7 años. El factor de riesgo más
importante fue la presencia de niveles de TSH > 10
μU/ml.

Discusión

Prevalencia del hipotiroidismo subclínico

En cuanto a la prevalencia del hipotiroidismo subclí-
nico los datos de las series publicadas oscilan amplia-
mente entre el 3,4 y el 10,8%. 

En una de las más recientes revisiones publicadas en
la American Family Phisician11 se establece una preva-
lencia del 4 al 8%, que puede llegar al 20% en mujeres
mayores de 60 años. En nuestro estudio se encontró
una prevalencia del 3,8% de la población mayor de 14
años, un resultado acorde con la mayoría de las series
publicadas.

La población estudiada es mayoritariamente del sexo
femenino, la edad media es de 46 ± 19 DE años pero
llama la atención que aproximadamente el 69% de la
población estudiada es menor de 55 años. Estos datos se
correlacionan con los obtenidos en diversos estudios,
uno de ellos realizado en nuestra ciudad12, cuya edad
media de los pacientes es ligeramente mayor (53,6 ± 20)
pero sí es más frecuente en el sexo femenino.

Factores de riesgo cardiovascular

Diabetes

La Diabetes Mellitus tipo II, está presente en el 13%
de los sujetos con hipotiroidismo subclínico, un por-
centaje bajo en comparación con el resto de factores
cardiovasculares (hipertensión arterial, hipercolestero-
lemia, sobrepeso). No se ha descrito ningún sujeto con
diabetes tipo I. Este porcentaje se asemeja a la preva-
lencia de la población general de mellitus tipo 2 publi-
cada en el año 200013, pero es bastante más superior si
lo comparamos con un reciente estudio de prevalencia
y variabilidad geográfica de los factores de riesgo car-
diovascular en España del año 200814.

Hipertensión arterial 

En el año 2002 un estudio comparó 57 mujeres con
hipotiroidismo subclínico con 37 de un grupo control
que puso de manifiesto una mayor incidencia de hiper-
tensión diastólica en las mujeres con hipotiroidismo
subclínico, así como hipertrigliceridemia y elevación
de los cocientes de colesterol total/HDL-colesterol y
del cociente LDL-colesterol/ HDL- colesterol11,15. El
estudio Rotterdam, realizado en un grupo de mujeres
ancianas, mostró que una insuficiencia tiroidea ligera
era un factor de riesgo independiente de ateroesclerosis

aórtica e infarto de miocardio16. Sin embargo el estudio
Whickham17, tras 20 años de seguimiento no demostró
este riesgo. Recientemente un estudio japones18, mos-
tró una cohorte en la que había una asociación signifi-
cativa entre el hipotiroidismo subclínico y la cardiopa-
tía isquémica con independencia de la edad, presión
arterial, índice de masa corporal, colesterol, tabaco, o
diabetes.

En nuestro estudio se ha constatado un porcentaje
del 23% de sujetos con hipertensión, un hallazgo por
debajo de la prevalencia de la población general espa-
ñola que presenta casi un 40% en edades medias y un
60% en mayores de 60 años13,14, pero no se ha obser-
vado una mayor relación con cifras altas de tensión
diastólica y tampoco un aumento de enfermedad car-
diovascular. Esta menor prevalencia puede ser debida a
un 23% de sujetos con edades inferiores a 35 años y
casi un 55% de sujetos menores de 50 años.

Dislipemia

Aunque es conocido que el hipotiroidismo clínico es
causa de hipercolesterolemia, los estudios en el hipoti-
roidismo subclínico no siempre han demostrado altera-
ciones lipídicas. 

Más de la mitad de los estudios poblacionales y entre
ellos el realizado por Chu y Crapo9, en el año 2001, no
han observado diferencias en los niveles de colesterol
entre personas con hipotiroidismo subclínico y sujetos
eutiroideos, si las cifras se ajustan para la edad y sexo.
En otras series se señalan el incremento de colesterol
total y un aumento de LDL-c sobre todo en pacientes
con niveles de TSH superior a 12 µU/ml12, e incluso la
existencia de niveles de colesterol total paradójica-
mente bajos12,16 o en los límites de la normalidad. 

En este sentido nuestros resultados muestran un 40%
de sujetos que presentan dislipemia, cifra similar a la
presentada en estudios epidemiológicos españoles13, es
la principal causa para solicitar los niveles de hormo-
nas tiroideas (TSH y T

4
libre) en un 10% de la muestra

estudiada. Además, se ha encontrado una relación sig-
nificativa p < 0,007 entre los niveles de colesterol total
y los niveles de TSH, pero no así con los niveles de
LDL-c ni HDL-c con niveles de TSH.

Sobrepeso/obesidad

El sobrepeso desde siempre se ha considerado como
uno de los síntomas característicos del hipotiroidismo,
hasta un 6% de los pacientes atendidos en una consulta
por obesidad presenta alteraciones tiroideas.

En nuestro estudio se ha encontrado un 26% de suje-
tos diagnosticados desde hace años de sobrepeso (6%)
u obesidad (20%), similar a la encontrada en estudios
epidemiológicos13. Con el cálculo del índice de masa
corporal se halla que el 60% de los pacientes con obesi-
dad tienen realmente una obesidad de tipo I (IMC: 30-
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34,9). Sin embargo, la obesidad tampoco justifica reali-
zar cribado a todas las personas sanas con sobrepeso o
dificultad en la pérdida ponderal. Ningún estudio acon-
seja tratamiento con tiroxina. 

Tratamiento del hipotiroidismo subclínico

Una dosis inicial de 50-75 μg/día es habitualmente
suficiente para normalizar los niveles de TSH que
deben mantenerse dentro del rango de la normalidad.
Los pacientes con enfermedad coronaria reciben
dosis más bajas (12,5-25 μg/día). Estos requerimien-
tos pueden incrementarse en las mujeres embaraza-
das y con el paso del tiempo si hay un fallo tiroideo
progresivo. 

Los niveles de TSH se medirán entre las 4-6 semanas
tras el inicio del tratamiento, después de cada cambio
de dosis y anualmente una vez si se mantienen estables.
En los sujetos que no reciben tratamiento al presentar
niveles de TSH entre 4,5 y 10 µU/ml se deben controlar
cada 6-12 meses.

En un 11% de sujetos con niveles de TSH de 7-10
μU/ml tomaban tiroxina, por un nivel de T

4 
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inferior de la normalidad y dislipemia con niveles de
colesterol mayores de 250 mg/dl y LDL-c mayor de
180 mg/dl, anemia microcítica e hipocroma que no
mejoraba con suplemento orales de sales ferrosas.

La mayoría de las indicaciones de tratamiento (18%)
se corresponden con los protocolos publicados en la
bibliografía1,4,8-10. En una de las últimas revisiones, se
aconseja tratamiento con tiroxina en pacientes con
TSH menor de 10 μU/ml que presenten síntomas, pero
este grupo advierte que el tratamiento continuará si hay
un claro beneficio y a la vez deben ser controlados
periódicamente con niveles de TSH y evaluación de
presencia o no de síntomas4,19. 

Progresión a hipotiroidismo clínico

En el estudio Whickman7 la tasa anual de nuevos
casos de hipotiroidismo se situó entre 2 y 5%, de esta
forma a los 20 años de seguimiento aparece un 40%. La
tasa de progresión no fue homogénea: mujeres con
2,1% con ACTPO positivos y TSH normales; 2,6% si
la TSH era media (5-10 μU/ml) y los anticuerpos nega-
tivos y del 5% en mujeres con TSH > 10 μU/ml; y
ACTPO positivos.

Parle20 obtiene un 17,8% en la serie geriátrica, que
ascendía al 35,7% con TSH > 10 μU/ml y ACTPO
positivos frente a un 6 % con TSH menor de 10. Hasta
un 4-7% de las personas normalizan la TSH total-
mente; el 30-60% se mantiene estable.

En nuestro estudio tras un seguimiento de dos años, el
14% normalizaron los niveles de TSH en el primer año,
porcentaje superior al descrito en varios estudios21 y el
32% se mantenían estables. Hallamos una tasa anual del
1% de progresión a hipotiroidismo clínico y un 6% en un

periodo de 7 años. Esta tasa anual es inferior a la publi-
cada. Uno de los factores que más influye en esta progre-
sión es la presencia de niveles de TSH > 10 μU/ml en
varias determinaciones. Podemos afirmar que el paciente
tipo de hipotiroidismo subclínico es una mujer de edad
media con una TSH superior a 10 μU/ml que en 5 años
progresará a un hipotiroidismo franco.

En la actualidad no hay ninguna guía clínica ni pro-
tocolo de actuación. Se han publicado algunas pautas
de tratamiento8,10 pero no se ha consensuado ninguna
guía ni protocolo, muchas decisiones recaen en el
facultativo de Atención Primaria.

Conclusiones

1.ª En nuestro estudio la prevalencia del hipotiroi-
dismo es similar a la de otros estudios de nuestro
ámbito, siendo más frecuente en mujeres con
una edad media de 46 años.

2ª La incidencia de factores de riesgo cardiovascu-
lar en los sujetos estudiados es mayor en DM
(13%), similar a la población general en cuanto a
la dislipemia (40%) y obesidad (20%) y menor en
HTA (23%).

3ª En nuestro estudio se ha encontrado una relación
estadísticamente significativa entre los niveles de
TSH y colesterol total.

4ª El síntoma más frecuente de petición de los nive-
les de TSH es el aumento de peso y trastornos del
ánimo.

5ª El 29% de los pacientes toman tratamiento susti-
tutivo con levotiroxina.

6ª Ningún caso de los estudiados ha tenido compli-
cación tiroidea.

7ª En nuestro estudio no se observa una pauta común
en el manejo del hipotiroidismo subclínico, siendo
necesaria la implementación y promoción de guías
de actuación en Atención Primaria.
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IMPACTO DE LA DISPEPSIA FUNCIONAL
SOBRE LA CALIDAD DE VIDA EN LOS 

TRASTORNOS DE LA CONDUCTA ALIMENTARIA:
PAPEL DE LA FUSIÓN PENSAMIENTO-FORMA

Resumen

Objetivo: se analizaron las propiedades psicométricas
del Nepean Dyspepsia Índex-Short Form (NDI-SF), pre-
vio al estudio de la calidad de vida en pacientes con dis-
pepsia funcional (DF) y variables psicopatológicas subya-
centes a dicho trastorno en pacientes con trastornos de la
conducta alimentaria (TCA), pacientes psiquiátricos (no
TCA) y un grupo de estudiantes, todos ellos con criterios
Roma III de DF. El análisis se centró específicamente en
la relación entre la fusión pensamiento-forma (TSF) y la
DF, y en las repercusiones que ello podría tener en la cali-
dad de vida de los pacientes TCA.

Métodos: la muestra comprendía pacientes en trata-
miento ambulatorio (78 con TCA y 77 no TCA, con crite-
rios DSM IV-TR) y 90 estudiantes universitarios, todos
ellos con DF (criterios de Roma III). Se valoraron los sín-
tomas de dispepsia, la calidad de vida relacionada con
ella, la ansiedad, la depresión y el constructo TSF.

Resultados: La saciedad y la hinchazón fueron signifi-
cativamente mayores en los pacientes TCA. Las correla-
ciones entre la dispepsia y TSF fueron positivas y signifi-
cativas en todos los casos, pero sólo se mantuvo la
significación en el grupo de pacientes TCA tras controlar
el resto de variables psicopatológicas. En cuanto al grupo
de TCA, el análisis de regresión reveló los siguientes pre-
dictores de la calidad de vida: dispepsia, sintomatología
depresiva, TSF-conceptual, TSF-interpretativo y TSF
total.

Discusión: la distorsión cognitiva TSF parece consti-
tuir un sesgo general, común a todos los TCA, con efecto
específico sobre los síntomas característicos de dispepsia
funcional.

(Nutr Hosp. 2011;26:1363-1371)
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Abstract

Objective: The study begins by analysing the psycho-
metric properties of the Nepean Dyspepsia Index-Short
Form (NDI-SF), before moving on to study quality of life
in patients with functional dyspepsia (FD) and the psy-
chopathological features that underlie the disorder in
three groups of subjects: patients with eating disorders
(ED), psychiatric patients (non-ED), and a group of stu-
dents, all of whom fulfilled Rome III criteria for FD. The
analysis specifically focused on the relationship between
thought-shape fusion (TSF) and functional dyspepsia,
and hence on the potential repercussions this could have
on the quality of life of patients with eating disorders.

Methods: The sample comprised 78 ED outpatients, 77
non-ED outpatients, and 90 university students, all of
them with associated FD (Rome III criteria). The mental
disorders (ED and non-ED) fulfilled the diagnostic crite-
ria of DSM IV-RT. In all cases, the symptoms of dyspep-
sia, the related quality of life, anxiety, depression, and
TSF were determined.

Results: Satiation and bloating were significantly
higher in ED patients. Correlations between dyspepsia
and TSF were initially positive and significant in all cases,
but significance was only maintained in the group of ED
patients after controlling for the other psychopathologi-
cal variables. Regarding the ED group, the regression
analysis revealed the following predictors of quality of
life: dyspepsia, depressive symptomatology, TSF-concep-
tual, TSF-interpretative and total TSF.

Discussion: The cognitive distortion of TSF appears to
constitute a general bias common to all eating disorders,
with specific effect on the characteristic symptoms of FD.

(Nutr Hosp. 2011;26:1363-1371)
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Abbreviations

ANOVA: Analyses of variance.
BDI: Beck Depression Inventory.
DSM IV-RT: Diagnostic and Statistical Manual of

Mental Disorders IV-Revised Text.
ED: Eating Disorders.
FD: Functional dyspepsia.
KMO index: Kaiser-Meyer-Olkin index.
NDI-SF: Nepean Dyspepsia Index-Short Form.
NDI: Nepean Dyspepsia Index.
SPSS: Statistical Package for Social Sciences.
STAI: State-Trait Anxiety Inventory.
TSF-Q: Thought Shape Fusion-Questionnaire.
TSF: Thought Shape Fusion.
VAS: Visual Analogue Scales.

Introduction

Functional dyspepsia (FD) has a complex phys-
iopathology that involves not only aspects related to
stomach motility, such as delayed gastric emptying or
hypersensitivity to gastric distension, but also psycho-
logical aspects such as stress, anxiety or depression.1,2 It
most commonly manifests in the form of epigastric
pain or burning, postprandial fullness and early satia-
tion after meals.3 These symptoms, along with bloating
and belching, which are also characteristic of FD, are
also frequently observed in patients with eating disor-
ders (ED),4-7 who in fact experience a wide variety of
gastrointestinal manifestations.8,9 For example, bloat-
ing, which is a characteristic symptom of FD, affects
10-25% of the general population, but it is much more
common in people with anorexia nervosa, constipation
or irritable bowel syndrome.10 Indeed, the sensation of
bloating, together with general malaise and constipa-
tion, is frequently reported by patients with anorexia
and bulimia nervosa.11,12 Numerous dyspeptic symp-
toms have also been observed in people with binge eat-
ing disorder.13

An intolerance to many foods, which is a common
complaint among the general population, usually mani-
fests in the form of abdominal pain, bloating and
changes in intestinal regularity, and often meets the cri-
teria for irritable bowel syndrome or dyspepsia, and
sometimes for both. In patients with ED, the reporting
of such intolerance and symptoms is related to one of
the most clinically relevant aspects from a psychologi-
cal point of view, namely interoceptive awareness.14

The pathogenesis of FD is not well understood,
although in the Rome III criteria it is associated with
early life, certain psychosocial factors and the actual
physiology of the gastrointestinal tract.15 A number of
genetic and environmental factors in the first years of
life also appear to be important in the development of
FD.16-18

The symptoms of FD lead patients to feel distressed
and unwell, with the consequent effect on their quality

of life,19 and it is therefore essential to have instruments
capable of measuring these repercussions.20,21. Indeed,
there is evidence that people with FD do have a reduced
quality of life,22-25 with notable predictors of this being
anxiety25 and depressive symptoms.26 Alongside the
symptoms of anxiety and depression one of the psycho-
logical factors that have been studied most recently in
the context of FD is perfectionism,27 a personality trait
that is closely related to obsessiveness. One important
construct that has been analysed in the context of the
latter is what is referred to as thought-action fusion, a
cognitive distortion whose equivalent in ED is thought-
shape fusion. People who show this distortion know,
rationally, that thinking about eating forbidden foods
does not really make them gain weight or change their
body shape, but this does not stop them from feeling it
is so on an emotional level.28,29

As regards instruments for measuring quality of life
in people with FD one of the most widely used is the
Nepean Dyspepsia Index (NDI),27 complemented more
recently by its 10-item short form (NDI-SF).30 The
short form includes five subscales concerning tension,
interference with daily activities, eating/drinking,
knowledge/control, and work/study. Each subscale
comprises two items which are scored on a five-point
Likert scale, thereby yielding a subscale score between
2 and 10 and an overall quality-of-life score between
10 and 50. The higher the score, the worse the respon-
dent’s quality of life as a result of the symptoms. The
NDI-SF has shown adequate internal consistency
(Cronbach’s alpha ≥ 0.70 for all subscales) and a sig-
nificant correlation with the subscales of the NDI.

The present study begins by analysing the psychomet-
ric properties of the NDI-SF, before moving on to study
quality of life in patients with FD and the psychopatho-
logical features that underlie the disorder in three groups
of subjects: patients with eating disorders (ED), psychi-
atric patients (non-ED), and a group of students, all of
whom fulfilled Rome III criteria for FD. The analysis
specifically focused on the relationship between
thought-shape fusion and functional dyspepsia, and
hence on the potential repercussions this could have on
the quality of life of patients with eating disorders.

Method

Participants

The total sample comprised 245 people (mean age
28.36 ± 11.26 years; 189 women and 56 men). Of
these, 78 were ED patients with associated FD (70
women and 8 men, mean age 22.88 ± 8.28 years), 77
were patients with other psychiatric disorders (anxiety,
depression and adaptive disorders) and associated FD
(43 women and 34 men, mean age 40.78 ± 9.40 years),
and 90 were university students with FD (76 women
and 14 men, mean age 22.49 ± 4.27 years). FD was
diagnosed according to Rome III criteria, while the var-
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ious mental disorders (ED and non-ED) fulfilled the
relevant diagnostic criteria of DSM IV-RT.31 All the
patients were receiving out-patient treatment. In the
case of the students, the current presence or a history of
ED and other mental disorders was ruled out. Written
informed consent was obtained from all subjects and
the questionnaire data was collected anonymously. All
the data were collected by means of interviews con-
ducted during the period January 2009 to January
2010.

Instruments

Patient Symptom Questionnaire: 
Visual Analogue Scales (VAS)

This self-report instrument gathers information
about the following symptoms: postprandial fullness,
early satiation, bloating, epigastric discomfort (an ache
or discomfort after eating, poorly localised), epigastric
pain (a sharp, easy-to-pinpoint pain after eating), post-
prandial nausea, belching after meals, and vomiting.
Respondents mark the severity of each symptom on a
100-mm visual analogue scale, and the score on each of
the eight subscales is then added to give a total score.
Overall severity therefore ranges between 0 and 800
mm. Visual analogue scales have been shown to be
sensitive to changes in symptom intensity and are a
well-accepted instrument for evaluating such symp-
toms.32 In accordance with the criteria of Talley et al.32

the cut-off point for evaluating symptom severity was
set at 149 mm, while that for postprandial fullness was
29 mm.

Nepean Dyspepsia Index-Short form (NDI-SF)

This is a 10-item short form of the Nepean Dyspep-
sia Index, an instrument developed by Talley et al.33 to
assess quality of life in patients with FD. For the qual-
ity-of-life areas, the impact of the illness is considered
to occur in two dimensions: interference with a sub-
ject’s ability to perform or engage in the area (e.g. a
reduced ability to spend time with friends because of
dyspepsia); and interference with their enjoyment of
that area of life (e.g. impaired enjoyment of time spent
with friends because of dyspepsia). The instrument
measures five areas (tension, interference with daily
activities, eating/drinking, knowledge/control, and
work/study), with two items referring to each area.
Each item is scored on a five-point Likert scale (1 = not
at all, 2 = a little, 3 = moderately, 4 = quite a lot, and 5 =
extremely), and thus the possible score on each sub-
scale ranges from 2 to 10. The original form of the
NDI-SF shows adequate internal consistency (Cron-
bach’s alpha between 0.70 and 0.76 for the five sub-
scales) and a highly significant correlation (0.77-0.93)
with all the items on the NDI. The index is shown in

Appendixes A (English version) and B (Spanish ver-
sion).

State-Trait Anxiety Inventory (STAI)

A 40-item, self-report questionnaire that measures
state anxiety (STAI-S) and trait anxiety (STAI-T).
Items are scored from 0 to 3, where 0 = not at all and 3 =
a lot. As regards reliability and discriminant validity
the STAI items show a sufficient ability to discriminate
and differentiate (between age, sex, and anxiety levels)
and have a good internal consistency (between 0.90
and 0.93 for the STAI-S and between 0.84 and 0.87 for
the STAI-T). The convergent validity with respect to
other measures of anxiety ranges from 0.58 to 0.79.34

The present study used the Spanish version of the
STAI.35

Beck Depression Inventory (BDI)

This measures the intensity of depression and is used
as a screening test in the general population. It is a self-
report instrument comprising 21 items and four
response levels (0 to 3 for each item). The scores
obtained are linked to three categories: absence of
depression (0-9), dysthymia or mild depression (10-
15), and depression (over 15). The Beck Depression
Inventory shows adequate reliability (0.93) and a con-
vergent validity between 0.62 and 0.66.36 The present
study used the Spanish version of the BDI.37

Thought-Shape Fusion Questionnaire (TSF-Q) 

The TSF-Q measures the fusion between thought
and body shape or image.28,29 It is a 34-item, self-report
questionnaire which is divided into two sections: a con-
ceptual section comprising 17 items and which mea-
sures the importance attached to thoughts related to
eating and the body, and an interpretative section, also
comprising 17 items and which evaluates how these
thoughts are interpreted by participants. Each item is
scored from 0 to 4 (where 0 = not at all and 4 = totally)
according to how much the subject agrees with its con-
tent. The questionnaire has been shown to have high
internal consistency (Cronbach’s a of 0.95 for the con-
ceptual subscale and 0.97 for the interpretative one)
and discriminates between clinical and non-clinical
samples.29 The Spanish version of the TSF-Q was
obtained through a translation and back-translation
process, using independent translators for the two pro-
cedures. The factor analysis of the 34 items of the TSF-
Q revealed two factors that corresponded to the two
sections identified by its authors: conceptual and inter-
pretative. These two factors accounted for 53.18% of
the variance in the sample of patients and 56.37% in the
group of undergraduates. The conceptual section or

Thought-shape fusion and dyspepsia
in eating disorders
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subscale measures the importance attached to thoughts
related to eating and the body, while the interpretative
section or subscale evaluates the way in which partici-
pants interpret such thoughts. The internal consistency
of the Spanish version of the TSF-Q and its subscales
was determined by means of Cronbach’s alpha, with
values ranging between 0.93 and 0.96.38

Statistical analysis

Data are expressed as means and standard devia-
tions. The proportion of men and women was consid-
ered for the study of sex differences among the three
groups of subjects, this being done by applying the c2

test. Analysis of variance (ANOVA) was performed to
study group-based differences (age, dyspepsia), in con-
junction with the post hoc Bonferroni multiple compar-
ison test. The associations between variables were
studied by means of Pearson’s correlation coefficient.
The factor analysis was based on the principal axes
approach, while Cronbach’s alpha was used to deter-
mine the internal consistency of the NDI-SF. Finally, a
multiple regression analysis was carried out to identify
any variables that might predict quality of life in the
context of FD. All the analyses were performed using
the Statistical Package for Social Sciences (SPSS, v.
18.0 for Windows, SPSS Inc, Chicago)39 and the level
of significance was set at the 0.05 level.

Results

There were significant differences in the age of the
three groups (F

2, 242
= 153.71; p < 0.001), with the group of

psychiatric patients being significantly older. However,
age was not correlated with dyspepsia scores (r = 0.01; p
= 0.86), nor with scores on the TSF-Q as a whole (r =
0.03; p = 0.61) or either of its two subscales (conceptual: r
= 0.05; p = 0.39; interpretative: r = 0.03, p = 0.69).

There were also significant differences between the
groups in terms of the proportion of men and women
(χ2 = 29.55; p < 0.01). However, no gender differences
appeared when comparing scores for dyspepsia (F

1, 242
=

0.005; p = 0.94), TSF-Q conceptual (F
1, 239

= 1.81; p =
0.18), TSF-Q interpretative (F

1, 238
= 0.09; p = 0.77) or

TSF-Q total (F
1, 238

= 0.91; p = 0.34).

These results for age and sex mean that the remain-
ing analyses can be conducted without the risk of sig-
nificant bias due to these variables.

Dyspepsia according to the Patient Symptom 
Questionnaire (VAS)

The total score on the VAS revealed no significant dif-
ferences between the three study groups. However, there
were significant differences with respect to feeling satia -
ted (F

2, 241
= 14.43; p < 0.001) and bloating (F

2, 241
= 3.09;

p < 0.05), the scores for which were significantly higher
among ED patients compared to the other two groups.
Both groups of patients reported a significantly greater
presence of postprandial abdominal pain, both diffuse
(F

2, 241
= 3.94; p < 0.05) and localised (F

2, 241 
= 3.11; p <

0.05), although there was no significant difference
between these two groups themselves. Finally, vomiting
after meals was more common among psychiatric
patients (F

2, 241
= 4.68; p < 0.05), there being no significant

difference between students and ED patients.

Correlations between functional dyspepsia 
(VAS scores) and thought-shape fusion (TSF)

Table I shows the correlations between the total VAS
score and scores on the TSF-Q (conceptual and inter-
pretative subscales, and total score). Although these
correlations were initially positive and significant in all
cases, significance was only maintained in the group of
ED patients after controlling for the other psychopatho-
logical variables considered (state anxiety, STAI-S;
trait anxiety, STAI-T; depressive symptoms, BDI). In
this ED group the highest correlations shown by the
TSF-Q (total and subscales), after controlling for the
other variables, were with bloating (0.31 for TSF-Q
conceptual, p < 0.01; 0.38 for TSF-Q interpretative, p <
0.01; 0.36 for TSF-Q total, p < 0.01), a diffuse painful
feeling (0.38 for TSF-Q conceptual, p < 0.01; 0.39 for
TSF-Q interpretative, p < 0.01; 0.44 for TSF-Q total, p
< 0.01), nausea (0.38 for TSF-Q conceptual, p < 0.01;
0.41 for TSF-Q interpretative, p < 0.01; 0.24 for TSF-Q
total, p < 0.05), and total dyspepsia score (0.35 for TSF-
Q conceptual, p < 0.01; 0.39 for TSF-Q interpretative, p
< 0.01; 0.35 for TSF-Q total, p < 0.01).
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Table I
Correlations between FD and TSF, before and after controlling for other variables (STAI, BDI)

Dyspepsia ED patients Dyspepsia students Dyspepsia psychiatric patients

Before After Before After Before After

TSF-Conceptual 0.42** 0.35** 0.30** 0.13 0.44** 0.21

TSF-Interpretative 0.41** 0.39** 0.29** 0.15 0.39** 0.19

TSF-Total 0.43** 0.35** 0.31** 0.16 0.44** 0.23

*p < 0.05; ** p < 0.01; rest are non-significant.
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Quality of life and functional dyspepsia

In order to apply the Nepean Dyspepsia Index-Short
form (NDI-SF) to the present sample the instrument
was first subjected to a process of translation and back-
translation involving two independent translators. The
subsequent factor analysis was based on the principal
axes method, which offers better estimates than does
the principal components approach as it is based on the
factor model. The suitability of the analysis was con-
firmed by indicators showing the high degree of inter-
relationship between the variables. Specifically, in the
sample of ED patients, Bartlett’s test of sphericity gave
X2 = 762.63 (p < 0.0001), while the value of the Kaiser-

Meyer-Olkin (KMO) index was 0.86. In the group of
students, Bartlett’s test gave X2 = 708.69 (p < 0.0001)
and the KMO index was 0.83. Finally, in the sample of
psychiatric patients (non-ED), Bartlett’s test gave X2 =
940.77 (p < 0.0001) and the KMO index was 0.88. The
number of factors was determined by considering those
with eigenvalues greater than 1, in conjunction with
visual examination of the scree plot. The best solution
revealed a single factor, quality of life, which
accounted for 61.86%, 54.90% and 70.28% of the vari-
ance in the ED, student, and psychiatric patient groups,
respectively. The factor loadings and explained vari-
ance for each group are shown in table II. 

The internal consistency of the NDI-SF was deter-
mined by means of Cronbach’s alpha coefficient,
which yielded values of 0.938, 0.918 and 0.959 in the
groups of ED patients, students, and non-ED psychi-
atric patients, respectively.

NDI-SF in the different groups

Table III shows the scores obtained by the two
patient groups and the group of students on the NDI-
SF. It can be seen that both the patient groups (ED and
non-ED) scored significantly higher than did students,
both in terms of the total score and scores on the five
subscales. The post hoc Bonferroni tests revealed no
significant differences between the two patient groups
on the first three areas assessed by the instrument (ten-
sion, daily activities, and eating/drinking). However, in
the area of knowledge/control, sub-area of control, the
highest scores correspond to non-ED psychiatric
patients, who show a significant difference with
respect to the ED group, even though the overall scores
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Table II
Factor structure (principal axes) and explained

variance of the NDI-SF in the three groups

ED patients Non-ED patients Students
Item

Factor 1 Factor 1 Factor 1

NDI-SF1 0.910 0.817 0.785
NDI-SF2 0.863 0.863 0.806
NDI-SF3 0.922 0.943 0.831
NDI-SF4 0.918 0.954 0.818
NDI-SF5 0.747 0.798 0.756
NDI-SF6 0.841 0.781 0.760
NDI-SF7 0.644 0.746 0.715
NDI-SF8 0.479 0.717 0.520
NDI-SF9 0.703 0.871 0.642
NDI-SF10 0.719 0.860 0.723
Explained variance 61.86% 70.28% 58.90%

Table III
Means (SD) for the different areas and total score of the NDI-SF

Area ED patients Non-ED patients Students p

Emotional wellbeing 2.33 (1.49) 2.08 (1.39) 1.35 (0.78) < 0.0001

Tension 2.47 (1.44) 2.14 (1.38) 1.46 (0.78) < 0.0001

TENSION 4.81 (2.86) 4.22 (2.65) 2.82 (1.50) < 0.0001

Engagement 2.06 (1.42) 2.26 (1.57) 1.31 (0.71) < 0.0001

Enjoyment 1.95 (1.35) 2.32 (1.58) 1.32 (0.70) < 0.0001

DAILY ACTIVITIES 4.01 (2.71) 4.58 (3.10) 2.65 (1.35) < 0.0001

Eating/Drinking 2.29 (1.42) 2.17 (1.27) 1.53 (0.89) < 0.0001

Enjoyment 2.32 (1.56) 2.12 (1.34) 1.51 (0.81) < 0.0001

EATING/DRINKING 4.62 (2.77) 4.29 (2.44) 3.03 (1.63) < 0.0001

Duration 2.32 (1.51) 2.01 (1.34) 1.31 (0.75) < 0.0001

Control 1.33 (0.91) 1.89 (1.39) 1.33 (0.72) < 0.0001

KNOWLEDGE/CONTROL 3.65 (2.09) 3.91 (2.55) 2.63 (1.31) < 0.0001

Ability 1.68 (1.16) 2.33 (1.54) 1.24 (0.60) < 0.0001

Enjoyment 1.68 (1.12) 2.37 (1.62) 1.30 (0.65) < 0.0001

WORK/STUDY 3.36 (2.28) 4.70 (3.15) 2.56 (1.19) < 0.0001

NDI TOTAL 20.47 (10.85) 21.72 (12.35) 13.47 (5.30) < 0.0001
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for this area reveal no significant differences between
the two patient groups. There are also differences
between the two groups of patients in the area of
work/study, with the highest scores again correspond-
ing to non-ED patients. Comparison of students and
ED patients in this area revealed that the ability to
work/study was more affected in ED patients than
among students (p < 0.05), although this was not the
case for the ability to enjoy work/study. Thus, there are
differences regarding the actual ability to work/study
but not in terms of being able to enjoy it. It should be
noted, however, that the global results for this area
show no differences between ED patients and students.
Finally, the total NDI-SF score revealed no significant
differences between the two patient groups.

Prediction of quality of life as related to functional
dyspepsia in ED patients

A stepwise multiple regression analysis (entering as
predictive variables the total dyspepsia score (VAS),
state and trait anxiety (STAI-S and STAI-T), depressive
symptomatology (BDI), the conceptual and interpreta-
tive subscales of the TSF, and the total TSF score)
revealed the following to be predictors of quality of life:
total dyspepsia score (B = 0.022, SE = 0,004; b = 0.27; p <
0.0001), depressive symptomatology (B = 0.27, SE =
0.041; b = 0.38; p < 0.0001), score on the TSF-conceptual
subscale (B = 0.22, SE = 0.045; b = 0.25; p < 0.0001),
score on the TSF-interpretative subscale (B = 0.24, SE =
0.043; b = 0.37; p < 0.0001) and total TSF score (B =
0.23, SE = 0.039; b = 0.29; p < 0.0001). State and trait
anxiety did not emerge as significant predictors.

Discussion

The pathogeny of FD remains unclear and the Rome
III criteria mention a number of psychosocial factors,
among others, that may be involved.15 Most patients with
ED present gastrointestinal symptoms, and although ED
and FD have a different pathogenesis the two disorders
do share certain symptoms, both digestive and those
related to psychopathology (such as anxiety and depres-
sion). They also show similarities as regards the use of
certain coping strategies,4 as well as in terms of physio-
logical gastrointestinal factors such as visceral hypersen-
sitivity, gastric emptying and acid secretion.1,2,40 One psy-
chological factor that has recently been studied in the
context of FD is perfectionism, which, in turn, has been
shown to be a characteristic feature of obsessions.41 With
respect to obsessive behaviour, research has highlighted
the role of a cognitive distortion known as thought-action
fusion, which in the context of ED has an equivalent in
the form of thought-shape fusion (TSF). TSF is consid-
ered to be based on three beliefs about the consequences
of thinking about eating forbidden foods: a) the belief that
such thoughts make it more likely that a person will gain

weight or change his/her shape (TSF likelihood); b) the
belief that having such thoughts is as immoral as actually
eating the food (TSF moral); and c) the belief that having
such thoughts makes the person feel fat (TSF feeling).29

In the original description of TSF the authors started from
the hypothesis that people who make this distortion know
rationally that thinking about forbidden foods does not
really cause weight gain or changes in body shape,
although this does not stop them from feeling it is so on
an emotional level.28,29 The present study shows that two
of the symptoms of FD (feeling satiated and bloating) are
more common among ED patients, this being consistent
with previous findings.42,43 Moreover, the correlations
between TSF and the symptoms of FD only remained
significant (after controlling for other variables) in ED
patients, which could be related to the increased visceral
sensitivity and altered stomach emptying and acid secre-
tion that have been previously reported in such
patients.1,2,30 In this regard, the cognitive distortion of TSF
would contribute, to varying degrees, to dyspeptic dis-
comfort via the thoughts related to food intake and body
image. Indeed, TSF implies an ego-dystonic response to
the anxiety produced by possible bodily changes that the
person believes could result purely from having certain
thoughts about eating.28,29 This perceived stress related to
the body may, in other more gene ral aspects, be equiva-
lent to the experience of everyday stress reported by
many FD patients prior to consulting their physician.
Similarly, the experience of anxiety is capable of produc-
ing abdominal symptoms, as is the distress caused by
self-criticism. Both these aspects, i.e. anxiety and critical
thoughts related to the body, are very common among
ED patients, in whom many digestive symptoms are also
present.27 It is not surprising, therefore, that situations of
conflict and various psychopathological states are
accompanied by alterations to digestive tract motility,
which is then expressed clinically in the form of dyspep-
sia. There is a notable prevalence of these complaints
among ED patients, with 66% presenting symptoms such
as gastric/abdominal fullness, and 75% of bulimic
patients reporting abdominal distension.42,43

As regards quality of life in the context of FD the most
notable finding concerns the greater repercussions of FD
on the area of work/study, this being more evident in the
two patient groups. Furthermore, and in contrast to the
other areas, ED patients were more affected in this regard
than were students, a finding which could have particular
significance. Indeed, the hyperactivity of many of these
patients centres on academic and/or work-related tasks,
and, in the context of the disorder, this only appears to be
limited by symptoms such as those produced by FD. In
line with previous reports26 the present study also found
that depressive symptoms predict quality of life in FD.
However, in contrast to some previous research,25 anxiety
(both state and trait) was not found to predict quality of
life among ED patients with FD. Conversely, TSF did
show predictive value in this regard, thereby underlining
the importance of this construct with respect to the symp-
tomatology and repercussions of FD in ED patients.
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In sum, the present study illustrates the relationship
between different psychopathology variables (especially
the cognitive distortion of TSF) and FD in ED patients. In
these patients the characteristic symptoms of FD hinder
the therapeutic process, since feeling satiated or bloated
prevents sufferers from normalising their eating habits
and recovering their physical health. The cognitive dis-
tortion of TSF appears to constitute a gene ral bias com-
mon to all eating disorders,28,29 although further research
would be required to determine any differences between
patients with anorexia and bulimia nervosa as regards
this bias and its effect on the characteristic symptoms of
FD. A limitation of the present study is that it does not
enable this aspect to be adequately explored. To con-
clude, it is worth noting that the fact that many eating dis-
orders become chronic conditions means that quality of
life needs to be a therapeutic objective at all times, and in
some case it should be a priority. As quality of life is
influenced by the presence of symptoms of FD, these
symptoms, as well as the psychological factors which
underlie them, must be considered as a primary target of
therapeutic intervention.

APPENDIX A

Short form of nepean dyspepsia index (NDI-SF)

Tension

1. Has your general emotional well-being been dis-
turbed by your stomach problems in the last 2
weeks?

1. 1. Not at all.
1. 2. A little.
1. 3. Moderately.
1. 4. Quite a lot.
1. 5. Extremely.

2. Have you been irritable, tense or frustrated in the
last 2 weeks because of your stomach problems?

2. 1. Not at all.
2. 2. A little.
2. 3. Moderately.
2. 4. Quite a lot.
2. 5. Extremely.

Interference with daily activities

3. Has your ability to engage in things you usually do
for fun (recreations, going out, hobbies, sports, etc.)
been disturbed by your stomach problems in the last
2 weeks?

3. 1. Not at all.
3. 2. A little.
3. 3. Moderately.
3. 4. Quite a lot.
3. 5. Extremely.

4. Has your enjoyment of things you usually do for fun
(recreations, going out, hobbies, sports, etc.) been dis-
turbed by your stomach problems in the last 2 weeks?

4. 1. Not at all.
4. 2. A little.
4. 3. Moderately.
4. 4. Quite a lot.
4. 5. Extremely.
2. Not applicable (I have not been able to do any of

these things in the past 2 weeks)

Eating/drinking

5. Has your ability to eat or drink (including when,
what, and how much) been disturbed by your stom-
ach problems in the last 2 weeks?

5. 1. Not at all.
5. 2. A little.
5. 3. Moderately.
5. 4. Quite a lot.
5. 5. Extremely.

6. Has your enjoyment of eating and/or drinking been
disturbed by your stomach problems in the last 2
weeks? (Please also include your appetite, and how
you feel after food or drink).

6. 1. Not at all.
6. 2. A little.
6. 3. Moderately.
6. 4. Quite a lot.
6. 5. Extremely.

Knowledge/control

7. Have you wondered whether you will always have
these stomach problems, in the last 2 weeks?

7. 1. Almost never.
7. 2. Sometimes.
7. 3. Fairly often.
7. 4. Very often.
7. 5. always.

8. Have you thought that your stomach problems
might be due to a very serious illness (e.g. cancer or
a heart problem), in the last 2 weeks?

8. 1. Almost never.
8. 2. Sometimes.
8. 3. Fairly often.
8. 4. Very often.
8. 5. always.

Work/study

9. Has your ability to work or study been disturbed by
your stomach problems in the last 2 weeks?

9. 1. Not at all.
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9. 2. A little.
9. 3. Moderately.
9. 4. Quite a lot.
9. 5. Extremely.
6. Not applicable (I do not work or study).

10. Has your enjoyment of work or study been disturbed
by your stomach problems in the last 2 weeks?

10. 1. Not at all.
10. 2. A little.
10. 3. Moderately.
10. 4. Quite a lot.
10. 5. Extremely.
10. Not applicable (I have not worked or studied in the

last 2 weeks).

APPENDIX B

Short form of nepean dyspepsia index (NDI-SF)

Spanish version

Tensión

1. En las últimas dos semanas, ¿se ha visto alterado tu
bienestar emocional por las molestias de estómago? 

1. 1. Nada.
1. 2. Un poco.
1. 3. Moderadamente.
1. 4. Bastante.
1. 5. Muchísimo.

2. ¿Te has sentido irritable, tenso o frustrado, en las últi-
mas dos semanas, por tus molestias de estómago?

1. 1. Nada.
1. 2. Un poco.
1. 3. Moderadamente.
1. 4. Bastante.
1. 5. Muchísimo.

Interferencia con las actividades diarias

3. Tu capacidad para involucrarte en lo que te divierte
(ocio, hacer deporte, hobbies), ¿se ha visto alterada por
tus problemas de estómago en las últimas dos semanas?

1. 1. Nada.
1. 2. Un poco.
1. 3. Moderadamente.
1. 4. Bastante.
1. 5. Muchísimo.

4. ¿Se ha resentido tu capacidad de disfrutar con lo que
suele divertirte (ocio, hacer deporte, hobbies,
deportes, etc.), por tus problemas de estómago, en
las dos últimas semanas?

1. 1. Nada.
1. 2. Un poco.

1. 3. Moderadamente.
1. 4. Bastante.
1. 5. Muchísimo.
1. No aplicable (no he sido capaz de realizar ninguna

de estas actividades en las dos últimas semanas)

Comer/beber

5. Lo que sueles comer o beber (incluyendo cuándo,
qué y cuánto), ¿se ha visto alterado en las dos últi-
mas semanas por tus problemas de estómago?

1. 1. Nada.
1. 2. Un poco.
1. 3. Moderadamente.
1. 4. Bastante.
1. 5. Muchísimo.

6. Lo que sueles disfrutar comiendo y/o bebiendo, ¿se ha
alterado en las dos últimas semanas por tus problemas
de estómago? (Por favor, además ten en cuenta tu ape-
tito y cómo te sientes tras comer o beber).

1. 1. Nada.
1. 2. Un poco.
1. 3. Moderadamente.
1. 4. Bastante.
1. 5. Muchísimo.

Conocimiento/control

7. En las últimas dos semanas, ¿te has preguntado si
siempre padecerás esas molestias de estómago? 

7. 1. Casi nunca.
7. 2. A veces.
7. 3. Bastante.
7. 4. Muy a menudo.
7. 5. Siempre.

8. En las últimas dos semanas, ¿has pensado que dichas
molestias se deban a alguna enfermedad importante
(por ejemplo cáncer o enfermedad del corazón)?

7. 1. Casi nunca.
7. 2. A veces.
7. 3. Bastante.
7. 4. Muy a menudo.
7. 5. Siempre.

Trabajo/estudio

9. ¿Se ha resentido tu capacidad de estudio o trabajo, por
tus problemas de estómago, en las dos últimas semanas?

1. 1. Nada.
1. 2. Un poco.
1. 3. Moderadamente.
1. 4. Bastante.
1. 5. Muchísimo.
1. No aplicable (no trabajo ni estudio).
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10. ¿Se ha resentido tu capacidad de disfrutar con el
estudio o el trabajo, por tus problemas de estó-
mago, en las dos últimas semanas?

10. 1. Nada.
10. 2. Un poco.
10. 3. Moderadamente.
10. 4. Bastante.
10. 5. Muchísimo.
10. No aplicable (no he trabajado o estudiado en las

últimas dos semanas).
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IMPACT OF A NATIONAL TREATMENT 
PROGRAM IN OVERWEIGHT ADULTS WOMEN 

IN PRIMARY CARE CENTERS

Abstract

Background: Chile has a high prevalence of overweight
and obesity and is important to implement and evaluate
treatment and control strategies that are effective. 

Objectives: To evaluate changes in nutritional status
and fasting glucose in overweight women, pre-diabetic
and/or pre-hypertension in primary care centers of pub-
lic health sector. 

Material and methods: A retrospective cohort of the
universe of women admitted to the program in the partic-
ipating primary care centers for 18 months was studied.
Intervention includes consultations and workshops with
doctors, nutritionists, psychologists and physical thera-
pists for 4 months, in primary heath center, promoting
healthy eating and increased physical activity, not using
drugs. Analysis of causes of admission, dropout, partici-
pation in scheduled activities and changes in baseline
nutritional status and fasting glucose after 4 months of
intervention. 

Results: 1,528 women 18 to 65 years old, with initial
BMI between 25 and 40 were studied and 1,222 completed
treatment (71.6%). The median weight change was -3.9%
(CI -4.1 to 3.7) of initial weight and -2.0 mg/dl (CI -2.0 to
1.0) of blood glucose. 36.8% of patient decreased ≥ 5% of
initial weight, 12.5% of overweight and about one third of
obese partly improved or normalized their nutritional
status. There was significant reduction in the prevalence
of pre-diabetes (16.6 to 8.8%, p < 0.001). 

Conclusion: The intervention was effective for good
adhesion and impact in reducing cardiovascular risk fac-
tors as BMI, waist circumference and high fasting glu-
cose. One challenge is to keep track of this population to
ascertain the impact in the medium and long term.
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Resumen

Antecedentes: Existe una alta prevalencia de sobrepeso
y obesidad en Chile y es importante aplicar y evaluar
estrategias de tratamiento y control que sean eficaces.

Objetivos: Evaluar cambios en estado nutricional y gli-
cemia en ayunas en mujeres con exceso de peso, pre-dia-
béticos y/o pre- hipertensos, intervenidos en Centros de
Atención Primaria del sector público de salud. 

Material y métodos: Estudio de una cohorte retrospec-
tiva intervenida del universo de mujeres ingresadas al
programa en los Centros de Atención Primaria partici-
pantes durante 18 meses. La intervención incluye consul-
tas y talleres con médicos, nutricionistas, psicólogos y
kinesiólogos durante 4 meses, por profesionales de aten-
ción primaria, fomentándose una alimentación saludable
y mayor actividad física, sin uso de fármacos. Análisis de
causas de ingreso, abandono, participación en actividades
programadas y cambios en el estado nutricional inicial y
glicemia en ayunas después de 4 meses de intervención.

Resultados: Se estudiaron 1.528 mujeres de 18 a 65
años, con IMC inicial entre 25 y 40; 1.222 completaron el
tratamiento (71,6%). La mediana de cambio de peso fue -
3,9% (IC -4,1-3,7) del peso inicial y de glicemia -2,0 mg/dl
(IC -2,0-1,0). El 36,8% de las pacientes bajo ≥ 5% del peso
inicial, el 12,5% de los sobrepeso se normalizaron y apro-
ximadamente un tercio de las obesas tuvieron una mejo-
ría parcial. Hubo reducción significativa de la prevalen-
cia de pre-diabetes (16,6 a 8,8%, p < 0,001).

Conclusión: La intervención fue efectiva por su buena
adherencia e impacto en la reducción de factores de
riesgo cardiovascular como IMC, circunferencia de cin-
tura y glicemia de ayunas elevada. Un desafío es realizar
un seguimiento de esta población para conocer el impacto
a mediano y largo plazo. 

(Nutr Hosp. 2011;26:1372-1377)
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Introducción

En Chile existe una alta prevalencia de sobrepeso y
obesidad en todas las edades, asociada a un importante
aumento de las enfermedades crónicas no transmisi-
bles1,2. El Ministerio de Salud ha implementado diver-
sas estrategias orientadas a la promoción de la salud y a
la prevención primaria y secundaria de la obesidad y
enfermedades asociadas. Entre otras iniciativas destaca
la Estrategia Global contra la Obesidad ( EGO) Chile,
la “Estrategia de Intervención a través del Ciclo Vital
para la Prevención de la Malnutrición por Exceso”3 y el
Plan Nacional de Promoción de la Salud. 

Aún cuando las prioridades deben continuar orien-
tándose hacia la promoción de estilos de vida saluda-
bles y la prevención primaria de la obesidad, es necesa-
rio complementar estas actividades con programas
enfocados a tratar la obesidad y sus factores asociados,
cuando el problema ya está presente. 

El año 2004 el Fondo Nacional de Salud (FONASA)
y el Ministerio de Salud planificaron un programa
piloto de alimentación saludable y actividad física
(PASAF) en personas con sobrepeso y obesas, pre dia-
béticas y pre hipertensas, con el propósito de reducir el
peso corporal y las patologías asociadas4. La interven-
ción consideraba una canasta de prestaciones realiza-
das por diversos profesionales (médicos, nutricionis-
tas, terapeutas ocupacionales y psicólogos), que se
implementaron en centros académicos con amplia
experiencia en el manejo de estos pacientes y en algu-
nos centros de atención primaria.

La primera evaluación de dicho programa mostró
que el 58% de los pacientes que ingresaron, completan
su tratamiento de cuatro meses .De este grupo el 16,9%
presentó una reducción significativa del índice de masa
corporal y el 23,4% una reducción de la circunferencia
de cintura5. Estos resultados estimularon la extensión
del Programa PASAF a otros Centros de atención pri-
maria del país, con el objetivo de mejorar el estilo de
vida de los pacientes y disminuir el exceso de peso y el
riesgo de desarrollar enfermedades crónicas no trans-
misibles, a través de la consejería en alimentación y
actividad física. 

El programa PASAF considera una intervención de
4 meses de duración, con un control a distancia al 6to
mes, realizado por un equipo multiprofesional9. Sus
principales actividades son:

• Evaluación inicial, preferentemente por médico:
primera consejería en vida sana y se establecen
metas objetivas para baja de peso, alimentación y
actividad física; se firma una carta compromiso. 

• Consultas nutricionales, preferentemente por
nutricionista, al inicio, 4to y 6to mes: consejería en
vida sana y refuerzo del compromiso, metas y auto
cuidado.

• Encuentros educativos grupales, semanales, ideal-
mente con no más de 15 personas. Se promueve
una metodología de trabajo participativa, de tipo

“experiencial” en donde los conocimientos se van
“construyendo” en conjunto con los participantes
a partir de la experiencia personal y las actividades
realizadas dentro del encuentro. Las actividades
son fundamentalmente lúdicas, como juegos y
actividades de reflexión que favorezcan la integra-
ción de los conocimientos y el aprendizaje desde
un ámbito primordialmente emocional y afectivo,
además de lo cognitivo o intelectual 

• Sesiones de actividad física: dos sesiones grupa-
les semanales de actividad física supervisada, a
cargo de un Kinesiólogo(a) o Profesor(a) de Edu-
cación Física. La actividad es de tipo aeróbica, de
intensidad moderada, con una duración mínima
efectiva de 30 minutos por sesión, continua o
intermitente. Cada persona recibía indicaciones
para realizar actividades prácticas en el hogar y/o
lugar de trabajo con el objeto de alcanzar la meta
de 150 minutos semanales de actividad física
moderada.

En los pacientes que no asistieron a alguna citación,
el Centro de Salud hizo a lo menos dos actividades de
rescate (llamadas telefónicas, citaciones por correo y
visitas domiciliarias). 

El propósito de este trabajo es evaluar el impacto del
Programa Alimentación y Actividad Física (PASAF)
adultos en 81 centros de atención primarios de salud
del país, realizado por profesionales no especialistas.

Metodología

Diseño: cohorte retrospectiva intervenida.
Universo: adultos de 18 a 65 años con sobrepeso u

obesidad (IMC ≥ 25,0), pre-diabéticos (2 glicemias en
ayuno de 8 horas entre 100 y 125 mg/dl) o pre-hiperten-
sos (presión sistólica entre 130-39 mmHg; presión
diastólica entre 85-89 mmHg), ingresados al programa
PASAF adultos en 81 Centros de atención primaria del
Sistema Público de Salud, entre julio del 2005 y
diciembre 2006. En total ingresaron 1.708 personas, de
las cuales el 96,9% eran mujeres (1.655). 

Tamaño de la muestra: Dado que se disponía de los
registros de todos los pacientes, se decidió trabajar con
el universo y no con una muestra. Como el número de
personas de sexo masculino era muy reducido (53
casos), se excluyeron del análisis.

Fuente de información: registros clínicos de cada
paciente, los que eran trasferidos a una planilla Excel
predefinida y que era enviada posteriormente al nivel
central del Ministerio de Salud.

Variables estudiadas: Edad: años cumplidos al
ingresar al programa, que se categorizó en 15 a 29 años,
30 a 45 años y 46 y más.

Causa de ingreso: Se clasificaron según los criterios
definidos en el programa: pre-diabetes, pre-hiperten-
sión, antecedentes de padre, madre y/o hermano con
diabetes mellitus tipo II. 

Tratamiento de la obesidad en centros
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Adherencia: se definió para los fines de este estudio
haber realizado al menos el control inicial y al 4º mes
de intervención, independientemente del grado de par-
ticipación en las diferentes actividades programas. 

Causas de abandono: En aquellos casos en que las
acciones de rescate fueron infructuosas y si al cabo de
20 días la persona no se reincorporaba, se excluyeron
del estudio, quedando este hecho y su causal consigna-
dos en la ficha clínica y en una planilla ad-hoc. Se con-
sideraron las siguientes categorías de abandono: volun-
tario, enfermedad, problemas económicos, falta de
tiempo, desmotivación y otras.

IMC: se obtuvo el peso y la talla en condiciones
estandarizadas al inicio y en cada control posterior y se
calculó el IMC que fue clasificado como sobrepeso
(25,0 a 29,9); obesidad moderada (30,0 a 34,9) y obesi-
dad severa (35,0 a 39,9).

Procesamiento de la información: Los datos recopi-
lados en cada uno de los Centros de Atención Primaria,
se consolidaron a nivel central del Ministerio de Salud.
Fueron procesados en el Programa STATA versión
9.2. Se analizó la normalidad de las variables y como la
mayor parte de ellas no tuvo una distribución normal se
trabajó con medianas y percentiles como medidas de
tendencia central. En las variables nominales y categó-
ricas, se analizó la distribución de frecuencia y el test
de Chi cuadrado para la comparación entre los grupos.
En todos los análisis estadísticos se consideró signifi-
cativo un valor de p < 0,05. 

Resultados

Se estudiaron 1.528 mujeres, cuyas características
de ingreso se describen en la tabla I. Se trata de mujeres
jóvenes, con una mediana de IMC de 31,3 (IC 31,1-
31,6) y con una circunferencia de cintura sobre el
límite máximo de la normalidad. Las medianas de gli-
cemia en ayuno y de presión arterial estaban en el rango
normal. 

Se obtuvo información sobre la causa de ingreso en
1.427 mujeres, siendo la principal de ellas los antece-
dentes familiares de diabetes y en menor proporción la
presión arterial o la glicemia elevada (tabla II). Se
observó mayor frecuencia de alteraciones de la presión
arterial y la glicemia en el grupo de mayor edad, esta-
dísticamente significativa. 

Un total de 263 pacientes abandonaron el programa
antes del 4º mes de intervención (16,9% de la muestra)
y las principales causas fueron problemas económicos,
retiro voluntario, enfermedad o falta de tiempo (tabla
III). No hubo una relación clara entre las causas de
abandono y el grado de sobrepeso u obesidad inicial,
aunque se observó mayor frecuencia por enfermedad y
desmotivación en el grupo con mayor exceso de peso
(p 0,051). No hubo diferencias significativas en las
causas de ingreso entre el grupo que permaneció en el
programa en relación con el que se retiró antes del 4º
mes de intervención (datos no mostrados).

Durante la intervención hubo un cambio significa-
tivo en todos los indicadores antropométricos estudia-
dos, con una mediana de reducción de peso de 3 kg
(3,9% del peso inicial), 4 cm de circunferencia de cin-
tura y 1,2 puntos del IMC (tabla IV). La reducción de
peso e IMC fue significativamente mayor en las
pacientes, con mayor IMC inicial. Si el análisis del
cambio de glicemia se hace en relación al valor inicial,
se observó una respuesta muy positiva en las personas
con pre-diabetes con una mediana de reducción de -12
mg/dl (IC-15,0-11,0), con diferencias significativas
respecto al grupo normal (p < 0,001).

Al analizar la evolución del estado nutricional de
cada paciente se observó que el 12,5% de las personas
con sobrepeso se normalizaron, 31% de los obesos
moderados evolucionaron al sobrepeso y cerca del
40% de los obesos severos pasó a la categoría inferior
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Tabla I
Características generales de las mujeres en estudio

al ingresar el programa (n = 1.528)

Variable Mediana Percentil 25 Percentil 75

Edad (años) 36,0 29,0 44,0

Peso (kg) 76,0 69,0 84,0

Talla (m) 1,56 1,52 1,60

IMC (kg/m2) 31,3 28,8 34,4

C. Cintura (cm) 98,0 92,0 105,0

Glicemia ayuno (mg/dl) 90,0 81,0 100,0

Presión sistólica (mmHg) 120,0 110,0 130,0

Presión diastólica (mmHg) 78,0 70,0 80,0

Tabla II
Causas de ingreso al estudio según grupo de edad (años)

15 a 29 30 a 45 46 y más Total
Causas de ingreso n = 399 n = 726 n = 302 n = 1.427

% % % %

Glicemia alterada (mg/dl) 11,8 11,4 15,2 12,3

Antecedentes familiares de DM2 74,7 69,8 64,6 70,1

Pre-Hipertensos 13,5 18,7 20,2 17,6

Total 100,0 100,0 100,0 100,0

χ2= 10,59; p < 0,05. 
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(tabla V). Ello determinó una reducción de 13,1% en la
prevalencia global de obesidad (63,3 a 50,2%), un
aumento de 8,5 % del sobrepeso y la normalización del
peso en el 4,6% de la muestra (p < 0,001). 

Discusión

Desde hace más de una década la obesidad es el prin-
cipal problema nutricional del país, lo que genera una
importante carga económica y social al sistema de
salud, junto al fuerte deterioro de la calidad de vida de
las personas afectadas9-11. Esta situación hizo readecuar
las políticas y prioridades de salud en nuestro país y se
han reforzado diferentes programas y acciones relacio-

nados con la promoción de la salud, prevención y
manejo de la obesidad y de las enfermedades crónicas
asociadas. El propósito es contribuir a disminuir la
morbi mortalidad y los elevados costos asociados,
como lo muestran numerosos estudios12-15.

El Programa de Alimentación Saludable y Actividad
Física (PASAF) en adultos, es una iniciativa que forma
parte de las acciones de tratamiento a pacientes obesos
y con sobrepeso. Su finalidad es contribuir a la dismi-
nuir el exceso de peso y los factores de riesgo asociados
(hipertensión arterial y diabetes), en los individuos que
reciben el Programa13-17.

Para lograr el impacto esperado es fundamental, que
los pacientes completen el período de tratamiento defi-
nido. En este estudio la adherencia al programa fue de
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Tabla III
Causas de abandono antes de los cuatro meses de intervención (%)

25,0-25,9 30,0-34,9 35,0-40,0 Total
Causas de abandono n = 86 n = 108 n = 59 n = 253

% % % %

Voluntario 22,1 13,0 25,4 19,0

Enfermedad 8,1 16,7 20,3 14,6

Problemas económicos 25,6 32,4 18,6 26,9

Falta de tiempo 11,6 11,1 13,6 11,9

Desmotivación 3,5 6,5 10,2 6,3

Otras causas 29,1 20,4 11,9 21,3

Total 100,0 100,0 100,0 100,0

χ2= 18,27; p 0,051. 

Tabla IV
Cambio en las variables antropométrricas entre el ingreso y los 4 meses según IMC inicial (mediana y 95% IC)

IMC 25,0-25,9 IMC 30,0-34,9 IMC 35,0-40,0 Total
Cambio entre ingreso y 4 meses n = 448 n = 512 n = 262 n = 1.222 p*

p 50 (95% IC) p 50 (95% IC) p 50 (95% IC) p 50 (95% IC)

Peso (kg) -2,8 (-3,0-2,5) -3,0 (-3,2-2,8) -3,5 (-4,0-3,0) -3,0 (-3,0-2,9) < 0,001

Peso (% inicial) -4,0 (-4,2-3,6) -4,0 (-4,2-3,5) -3,8 (-4,3-3,3) -3,9 (-4,1-3,7) NS

Circ. cintura (cm) -4,0 (-4,0-3,0) -4,0 (-4,0-3,0) -4,0 (-5,0-3,0) -4,0 (-4,0-3,0) NS

IMC -1,1 (-1,2-1,0) -1,3 (-1,3-1,2) -1,4 (-1,6-1,2) -1,2 (-1,3-1,2) < 0,01

Glicemia ayuno (mg/dl) -1,5 (-2,0-0) -2,0 (-3,0-1,0) -2,0 (-4,0-1,5) -2,0 (-2,0-1,0) NS

*Test de Kruskal-Wallis.

Tabla V
Cambios en el estado nutricional entre el ingreso y 4º mes de intervención

IMC a los 4 meses
IMC inicial n < 25,0 25,0-29,9 30,0-34,9 ≥ 35,0

% % % %

25,0-29,9 448 12,5 87,3 0,2 –

30,0-34,9 512 – 31,0 69,0 –

≥ 35,0 262 – 0,8 38,2 61,0

Concordancia 74,0%; Kappa 0,60%; p < 0,001.
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82,8%, definida por la proporción de beneficiarios que
realizó su control final, significativamente mayor a la
del estudio piloto previo (58%)5. También fue mejor
que las tasas de abandono observadas en otros estudios
de tratamiento no farmacológico de la obesidad, que
son cercanas a un 50%6-8. 

La principal causa de ingreso fueron los anteceden-
tes familiares de diabetes (70,1%) y no se encontró
relación entre las causas de ingreso y la adhesividad al
programa. La principal causa de abandono fue el pro-
blema económico (26,9%) a pesar de que las activida-
des realizadas no tienen costo directo para el paciente,
salvo lo que podría derivar de una disminución del
tiempo laboral o el costo del traslado al centro de salud. 

El programa logró importantes resultados con rela-
ción al estado nutricional, ya que el 36,5% de las
pacientes disminuyó más del 5% del peso inicial, lo
que se considera exitoso para este tipo de intervencio-
nes. Los resultados obtenidos son especialmente rele-
vantes, considerando que la intervención fue realizada
por profesionales de atención primaria, sin una capaci-
tación previa específica en esta disciplina. 

Es necesario mencionar algunas limitaciones del
estudio, considerando que se trata de una cohorte
retrospectiva intervenida, donde no estaban rigurosa-
mente estandarizados todos los procedimientos de
recolección de la información. Tampoco se verificó la
calidad de la información generada en las planillas
electrónicas que sirvieron de base para este estudio. Es
posible además que exista algún grado de sub-registro
en los controles realizados.

En futuras intervenciones, es recomendable estanda-
rizar los procedimientos de recolección de datos y la
verificación de la calidad de los registro. Del mismo
modo, para optimizar la adherencia, es recomendable
establecer mecanismos eficientes de seguimiento y de
rescate de los pacientes que no cumplan con los contro-
les establecidos y evaluar si tienen red de apoyo social,
factor asociado a una mayor adherencia y probabilidad
de éxito en la reducción de peso y mantención de los
resultados en el largo plazo17-19. 

Muchos estudios han demostrado que una parte
importante de los pacientes recupera su peso inicial, un
tiempo después de suspender el tratamiento20-24. Es
necesario por lo tanto hacer un seguimiento de estos
pacientes a mediano y largo plazo para ver su evolu-
ción e identificar los eventuales apoyos necesarios para
mantener los cambios de conducta en el tiempo. 

Además sería interesante considerar la posibilidad
de incluir una encuesta de satisfacción usuaria, para
evaluar desde la perspectiva del paciente, si el pro-
grama cumplió o no con las expectativas del ingreso e
identificar las falencias y oportunidades de mejora que
ellos detectaron durante su permanencia en la interven-
ción. 

Se puede concluir que la intervención demostró ser
una herramienta efectiva por su alta adherencia y los
resultados obtenidos en la reducción de factores de
riesgo cardiovascular como IMC, circunferencia de

cintura y glicemia de ayunas elevada, en especial
cuando la reducción fue ≥ al 5% del peso corporal ini-
cial. Es importante recalcar que los resultados obteni-
dos fueron logrados en pacientes atendidos en 81 cen-
tros de atención primaria de salud, en condiciones
reales de atención, es decir, sin intervención de espe-
cialistas. Dado el impacto alcanzado, podemos con-
cluir la necesidad de ampliar la cobertura de este Pro-
grama de intervención en todo el sistema público del
país.
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Paper and pencil vs online self-administered food frequency questionnaire
(FFQ) applied to university population: a pilot study
R. González Carrascosa, P. García Segovia and J. Martínez Monzó
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CUESTIONARIO DE FRECUENCIA DE CONSUMO
DE ALIMENTOS AUTOADMINISTRADO 

EN FORMATO PAPEL VS ONLINE APLICADO 
A LA POBLACIÓN UNIVERSITARIA: 

UN ESTUDIO PILOTO

Resumen

Objetivo: Estudiar la fiabilidad de los datos de ingesta
dietética medidos con un cuestionario de frecuencia de
consumo de alimentos online aplicado a la población uni-
versitaria comparando los resultados con los obtenidos
mediante el cuestionario en formato papel.

Materiales y métodos: Un total de 50 estudiantes del
segundo curso de Ciencia y Tecnología de los Alimentos
en la Universitat Politècnica de València (Comunidad
Valenciana, España) en el año académico 2008-2009 par-
ticiparon en el estudio. El rango de edad de los participan-
tes oscilaba entre 20 y 32 años. En un estudio cruzado, los
participantes completaron ambas presentaciones del
cuestionario (formato papel y versión online) en un inter-
valo de 3 semanas. Para estudiar el efecto del orden de
autoadministración de los cuestionarios, los participantes
fueron asignados al azar en el grupo A (realizaron pri-
mero el cuestionario en formato papel) y en el grupo B
(realizaron primero la versión online). Ambas presenta-
ciones del cuestionario eran autoadministradas y semi-
cuantitativas e incluían una lista de 84 alimentos dividi-
dos en seis grupos (productos lácteos; huevos, carne y
pescado; vegetales, legumbres y frutas; pan, cereales y
similares; aceites, grasas y dulces; bebidas y precocina-
dos). Para cada alimento que los participantes habían
consumido el año anterior debían indicar la frecuencia y
la cantidad consumida. 

Resultados: La tasa de respuesta fue del 78% (39 estu-
diantes, 23% hombre y 77% mujeres). Para el total de la
muestra, la mediana de la ingesta dietética fue mayor en el
cuestionario en papel que en la versión online para la ener-
gía (2.077 vs 1.635 kcal/día), las proteínas (96 vs 88 g/día),
los hidratos de carbono (272 vs 211 g/día) y las grasas (70
vs. 58 g/día), respectivamente. Estas diferencias fueron
estadísticamente significativas. Sin embargo, no hubieron
diferencias significativas entre ambas presentaciones
cuando el consumo por grupos de alimentos fue calculado,
excepto para el grupo de “bebidas y precocinados”. 

Conclusiones: El estudio piloto mostró que este cuestio-
nario online es una herramienta útil para estimar la
ingesta de los grupos de alimentos en esta población uni-
versitaria. En cambio, las diferencias encontradas en los
resultados de energía y nutrientes no fueron concluyen-
tes. Éstas pudieron deberse a los problemas que tuvieron

Abstract

Objective: To test the reliability of dietary intake
data measured with an online food frequency question-
naires (FFQ) applied to a university population by
comparing the results with those from a paper and
pencil version. 

Materials and methods: A total of 50 students were
recruited from the second-year Food Technology
course at the Universitat Politècnica de València
(Comunidad Valenciana, Spain) in the academic year
2008-2009. The students were between the ages of 20-
32. The participants completed both presentation
modes of the FFQ (paper and pencil and online) in a
cross-over study with a time interval of 3-week. To
study the effect of ordering of the questionnaires, par-
ticipants were randomly assigned to group A (paper
and pencil FFQ first) and group B (online FFQ first).
Both self-administered semi-quantitative presentations
of the FFQ included 84 food items divided into six
groups (dairy products; eggs, meat and fish; vegetables,
legumes and fruits; bread, cereals and similar; oils, fats
and sweets; beverages and pre-cooked). Participants
were asked how frequently and how much each food
item they had consumed in the previous year.

Results: The response rate was 78% (39 students, 23%
men and 77% women). For the total sample, the median
dietary intakes were higher for the paper and pencil FFQ
than the online version for energy (2,077 vs. 1,635
kcal/day), proteins (96 vs. 88 g/day), carbohydrates (272
vs. 211 g/day), and fat (70 vs. 58 g/day), respectively.
These differences were statistically significant. However,
there were not significant differences between the two
presentations when the consumption by groups of food
was calculated, except for “beverages and pre-cooked”
group. 

Conclusions: The pilot testing showed that this online
FFQ is a useful tool for estimating the intake of food groups
in this university population. On the other hand, the differ-
ences found in the results of the absolute quantities of
energy and nutrients intakes were not clear. These differ-
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Abbreviations

BMI: Body Mass Index.
FFQ: Food Frequency Questionnaire.
ITACA: Instituto Universitario de Aplicaciones de

las Tecnologías de la Información.
MUFA: Monounsaturated Fatty Acids.
PUFA: Polyunsaturated Fatty Acids.
SFA: Saturated Fatty Acids.
SD: Standard Deviation.
SPSS: Statistical Package for the Social Sciences.
SQL: Structure Query Language.
WHO: World Health Organization.

Introduction

Collecting dietary information is an important part
of the research of the epidemiology of chronic disea -
ses.1,2 These diseases represent an important percent-
age of annual deaths, besides supposing an important
expenditure for the health services and high losses in
labour productivity.3 Traditional dietary assessment
instruments are diet records, 24-hour dietary recall,
food frequency questionnaires, and diet histories.
Each has its advantages and limitations and none of
these can be considered as a “gold standard” in
dietary research. The method of choice depends on
numerous factors, such as the purpose of the study,
the target population and the amount of time, money
and human resources available.4-14 In contrast to the
other dietary assessment instruments, food frequency
questionnaires (FFQs) are extensively used in epi-
demiological research such when working with large
sample sizes due to their low cost, time-effectiveness
and ease-of-use.15-18 Furthermore, FFQ is a method
valuable to classify participants correctly into groups
by estimated intake.14, 18

Adaptations of technology have led to incorporating
changes in how dietary assessment is carried out.16

Internet and computers may offer a new presentation
mode of the FFQ to obtain information about dietary
intake which has traditionally been obtained using
either face-to-face interviews or written question-
naires. This idea has caught the attention of many
researchers.11,19 Health et al.20 studied the validity of a
computerized FFQ measuring iron intake by comparing
data obtained with the results from weighed diet

records. In a similar way, Vandelanotte et al.21 deter-
mined the reliability and validity of a computerized
FFQ to measure fat intake in relation to a 7-day diet
record. Matthys et al.22 evaluated the validity and repro-
ducibility of a Web-based FFQ to estimate dietary habits
by comparing it with a 3-day estimated food record.
Wong et al.23 described the process of developing a com-
puterized FFQ that allowed the quantitative estimation
of calcium intake and compared its results with those
estimated from 24-hour dietary recalls. All these studies
show that before an FFQ can be useful in a particular epi-
demiologic study, an essential step is to do a pilot testing
to evaluate its reproducibility and relative validity as an
FFQ may perform differently when it works in other cul-
tural and demographic groups or its purpose is to esti-
mate the intake of other nutrients.2,15,20,24

Online FFQs have practical advantages as compared
with paper and pencil FFQs, as data can be automati-
cally stored on file, reducing printing and hours of data
entry as well as reducing coding errors and the danger
of lost data.12,13,21 They can also be programed to require
participants to answer all questions. Traditional paper
and pencil questionnaires have numerous disadvan-
tages, as they may present logistical problems in areas
where subjects are less accessible for geographic rea-
sons, data compilation by manual processing, and in
addition paper and pencil questionnaires may result in
low response rates or incomplete answers as they can
be more boring and could introduce before answering-
fatigue.26-32

In light of these considerations, in the present study a
pilot test was carried out to assess the feasibility of a self-
administered semi-quantitative online FFQ applied to a
university population comparing its results with those
of a paper and pencil presentation.

Materials and methods

Participants 

During March and April 2009, 50 volunteer stu-
dents (female and male, aged 20-32) from second-
year Food Technology at the Universitat Politècnica
de València (Spain) were asked to participate in the
study. FFQ was self-administered on paper and online
in class hours. Students were informed about the pur-
pose of the study.
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ences could be due to the problems that the participants
had for reporting portion size in the paper and pencil FFQ
as photographs of portion sizes were not presented. 
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Study design

A cross-over method was used to study the effect of
ordering on the questionnaires. Participants were ran-
domly placed in two groups (Group A and Group B).
Group A (one-half of the participants) completed the
paper and pencil presentation of the FFQ, while Group
B (the other-half of the participants) completed the
online presentation. Three weeks later the groups were
reversed, a sufficient time interval to avoid possible
interferences. The time interval had to be short enough
to avoid changes in dietary intake but not so short that
subjects could remember their previous answers, for
this reason, a time interval of three weeks was chosen.32

The participants marked the questionnaires with a pri-
vate identification so that the investigators could match
the paper and pencil and online FFQ by participant.

Paper and pencil and online presentations 
of the FFQ

A self-administered semi-quantitative paper and
pencil food frequency questionnaire was developed
and validated by Dr. Jesús Vioque to estimate daily
dietary intake among the university population of
University of Miguel Hernández de Elche (Comu-
nidad Valenciana, Spain), over the preceding 12
months. The online version of the questionnaire was
developed by means of web pages applying the tech-
nology ASP.NET 2.0 and using the database SQL
(Structure Query Language) Server 2005 as support in
cooperation with ITACA (Instituto Universitario de
Aplicaciones de las Tecnologías de la Información).
Both the paper and pencil and online FFQ had an iden-
tical format, except that the paper version did not have
photographs of serving sizes. The two presentations
contained 84 food items divided into six groups: dairy
products (Group I); eggs, meat and fish (Group II);
vegetables, legumes and fruits (Group III); bread, cere-
als and similar (Group IV); oils, fats and sweets (Group
V); beverages and pre-cooked (Group VI). The food
list was based on knowledge of the regional food sup-
ply and the products which are most consumed by the
population in the Valencian Region (Spain). For each
food item that participants had consumed within the
last year, participants had to report their frequency of
consumption and portion size. Participants were firstly
asked how often, on average, the food item was con-
sumed. For example, fruit available 6 months a year,
which was eaten “three times per week” in season was
converted to a frequency of 72 times yearly, in others
words, 1.5 times weekly. Nine frequency response
options ranging from “none or once/month” to “> 6
times/day” were given. To obtain serving size, in the
paper and pencil version participants had to report the
approximate quantity without photographs whereas in
the online presentation all food item were quantified in
terms of three portion sizes using color photographs:

small (A), medium (B) and large (C). Participants had
to choose their usual serving size between seven possi-
ble response options: “a lesser quantity than in photo
A“, “an equal quantity to that in photo A”, “a quantity
between photo A and B“, “an equal quantity to that in
photo B“, “a quantity between photo B and C“, “an
equal quantity to that in photo C“, “a greater quantity
than in photo C“.

Other variables

Apart from questions of the FFQ, to monitor the
health and lifestyle of participants, they had to fill in a
general questionnaire consisting of three topics: corporal
perception (3 items), habits (5 items), and physical activ-
ity (9 items). Weight and height were self-reported.

Data analysis

Energy and nutrient data were estimated by multi-
plying the frequency of consumption by the nutrient
composition specified for each food item and its serv-
ing weight. The nine frequency response options
(“none or once/month”, “1-3 times/month”, “once per
week”, “2-4 times/week”, “5-6 times/week”, “once per
day”, “2-3 times/day”, “4-5 times/day”, “ > 6 times/
day”) were recoded into fractions of servings per day
(0.00, 0.03, 0.14, 0.43, 0.79, 1.00, 2.50, 4.50, 6.00,
respectively). Every photograph of serving size had a
value assigned depending on the food item. Frequency
and quantity data were converted to the following
macronutrients: energy, total protein, total fat, monoun-
saturated, saturated and polyunsaturated fatty acids,
cholesterol, total carbohydrates, dietary fibre and alco-
hol. The following vitamins and minerals were also
calculated: vitamins A, B1, B2, B6, B12, C, D, E,
niacin, folic acid, calcium, iron, iodine, magnesium,
zinc, sodium, potassium, phosphorous and selenium.
Data about vitamin and mineral supplements were not
included in these calculations. 

Statistical analyses are based on subjects (N = 39)
who had completed two presentation modes (paper and
pencil and online). The Shapiro-Wilk test was used to
study normality. All data were non-normal distribu-
tions, even though natural logarithmic transformations
were used to improve normality, several results were
still positively skewed. Non-parametric tests were car-
ried out. Frequencies, medians and means were calcu-
lated by descriptive statistics. The Wilcoxon matched-
pairs signed rank test was used to determine differences
between the two ways of presentation. Correlations
were measured by the Spearman coefficient to assess
the association between the two methods, paper and
pencil and online. Spearman correlations were not
adjusted for energy intake. Analyses were performed
using SPSS (Statistical Package for the Social Sci-
ences) version 16.0. A P value < 0.05 was considered
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significant. The proportions of the study were studied
using a statistical hypothesis test of Statgraphics plus
version 5.1.

Results 

The characteristics of the study sample

The only criterion for inclusion in the study was to
have completed both paper and pencil and online pre-
sentations of the FFQ. After exclusion, 39 students of
50 students were included in the analyses (response
rates 78%), 30 (76.9%) were females and 9 (23.1%)
were males. There is not the same representation for
both sexes due to the gender distribution in the course
selected. 

Data of the general questionnaire (table I and table II)
did not differ significantly between the different pre-
sentation modes. Table I shows self-reported age,
weight, height and body mass index (BMI) for the
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Table I
Age, weight, height and BMI of the study sample

in total and by sex

Total sample Female Male
n = 39 n = 30 n = 9

Age (years) 24.8 ± 2.6 25.0 ± 2.5 24.6 ± 3.0

Weight (kg) 62.4 ± 12.04 57.8 ± 7.6 77.7 ± 11.7

Height  (cm) 168.2 ± 8.2 165.1 ± 5.6 178.6 ± 7.02

BMI (kg/m2) 21.9 ± 3.2 21.2 ± 2.5 24.4 ± 4.1

BMI (Body Mass Index) calculated as weight (kg)/height (m2).

Table II
Corporal perception, habits and physical activity of the total sample and by sex

Items
Total Male Female

% n % n % n

Corporal perception

How do you considerate your weight?
Overweight 15.4 6 11.1 1 16.7 5
Normal 76.9 30 77.8 7 76.7 23
Underweight 7.7 3 11.1 1 6.7 2

Compare with last year, your weight?
More 12.8 5 0.0 0 16.7 5
Less 12.8 5 22.2 2 10.0 3
Same 74.4 29 77.8 7 73.3 22

Habits

Change diet one year ago
Yes 33.3 13 44.4 4 30.0 9 
No 66.7 26 55.6 5 70.0 21

Perform special diet last year?
Yes 33.3 13 22.2 2 36.7 11 
No 66.7 26 77.8 7 63.3 19

Smoker
Yes 10.5 4 0.0 0 13.7 4 
No 89.5 34 100.0 9 86.2 25

Hours of sleep/ day
6 to 8 hours 76.9 30 55.6 5 83.3 25
More than 8 hours 23.1 9 44.4 4 16.6 5

Physical activity

Hours of spending time on TV, computer and reading/day
Less than 1 hour to 1 hour 23.1 9 33.3 3 20.0 6
More than 2 hours 77.0 30 66.6 6 80.0 24

Time of doing sport/week
Less than 1 hour to 1 hour 26.4 10 22.2 2 27.5 8
More than 2 hours 73.6 28 77.7 7 72.4 21

Consideration of overall physical activities
Little activity 46.2 18 22.2 2 53.32 16
Moderate activity 28.2 11 22.2 2 30.0 9
Intensive activity 25.6 10 55.6* 5 16.7 5

*Statistical hypothesis test (p < 0.05) for significant differences between sex.
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whole sample and by sex. The mean age for the overall
group was 24.8 ± 2.6 years, with a range of 20 to 32
years; the mean weight and height was 62.4 ± 12.04 kg
and 168.2 ± 8.2 cm, respectively; and the mean BMI
was 21.9 ± 3.2 kg/m2. The participants were predomi-
nantly normal body weight (79%) using the World
Health Organization (WHO) cut-off points33. Table II
shows the most important items of corporal perception,
habits and physical activity. There were not significant
differences by sex between the responses in the paper
and pencil and the online FFQ in the items in the gen-
eral questionnaire, except for the item “consideration
of overall physical activity”. 

The time invested in completing both questionnaires
was measured. Participants’ mean completion time
was 24 minutes (SD = 10.1) for paper and pencil and 19
minutes (SD = 6.6) for online. Participants spent 5 min-
utes more on the completed paper and pencil FFQ, one
reason for this difference in time could be that in this
presentation mode serving size photographs were not
shown and the participants spent more time thinking
about the serving size.

Intake of energy and nutrients estimated 
by the paper and pencil and online FFQ

Medians and percentiles of nine selected dietary com-
ponents estimated by both presentation modes for the
whole group, group A and group B are presented in table
III. Medians of energy were higher measured with the
paper and pencil FFQ than with the online version for the
total sample and the two groups. The only nutrients that
were overestimated with the online FFQ were total pro-
tein and polyunsaturated fatty acids (PUFA) but just in
group B. The Wilcoxon test presented significant differ-
ences (p < 0.05) when the total sample and Group A were

studied, except dietary fibre in the total sample and total
fat, saturated fatty acids (SFA) and monounsaturated
fatty acids (MUFA) in the group A. The Wilcoxon test in
Group B only presented significant differences (p < 0.05)
for total fat, SFA, MUFA and alcohol. 

Spearman rank correlation coefficients between
paper and pencil and online FFQ for selected measures
of energy and nutrients for the total sample, group A
and group B were studied. Coefficients for energy and
nutrient for the total sample varied between 0.18 for
dietary fibre and 0.70 for alcohol (median r = 0.47); for
group A (0.27-0.81; median r = 0.51); for group B
(0.06-0.63; median r = 0.39). 

Table IV shows medians (g/day) and the interquar-
tile range of food group from paper and pencil and
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Table III
Median (P

25
-P

75
) intakes of energy and nutrients per day according to paper and pencil and online FFQ (food frequency

questionnaire) by sequence of presentation mode for the total sample, group A and group B

Total sample (n = 39) Group A (n = 18) Group B (n = 21)
Nutrients

Paper and pencil Online Paper and pencil Online Paper and pencil Online

Energy (kcal) 2,077.0 (1,783.8-2,748.0) 1,635.2* (1,144.9-2,509.0) 2,205.9 (1,853.2-2,788.5) 1,638.1* (990.1-2,231.0) 1,635.2 (1,198.1-2,638.4) 2,073.5 (1,701.6-2,717.2)

Total Protein (g) 96.3 (76.3-120.8) 87.6*(55.4-112.6) 97.2 (78.5-116.4) 81.8* (53.4-112.3) 100.7 (57.7-113.1) 95.0 (72.6-123-9)

Total Carbohydrate (g) 272.1 (220.5-374.4) 210.9* (117.4-338.4) 265.4 (228.4-361.1) 195.8* (106.1-275.4) 236.6 (140.4-416.3) 279.6 (210.8-374.8)

Total fat (g) 70.1 (54.2-96.1) 58.1* (34.0-76.3) 70.1 (59.4-101.0) 55.6 (31.8-95.3) 58.1 (32.7-75.6) 68.1* (42.5-92.9)

SFA (g) 20.5 (16.6-26.7) 15.4* (9.2-23.8) 20.7 (17.7-28.8) 19.6 (9.7-24.4) 15.5 (7.3-23.02) 20.6* (14.1-26.1)

MUFA (g) 28.4 (22.4-41.6) 19.7* (12.2-32.4) 29.5 (23.5-43.3) 18.8 (11.2-39.8) 19.7 (12.6-32.8) 27.7* (18.9-38.3)

PUFA (g) 10.7 (6.7-15.5) 9.7* (5.6-13.1) 11.6 (8.4-15.1) 8.8* (4.8-13.1) 11.2 (6.3-14.6) 10.3 (6.4-19.09 )

Dietary fiber (g) 31.6 (23.3-39.0) 24.8 (18.2-35.9) 30.5 (21.4-38.4) 21.1* (14.9-33.8) 25.8 (23.9-37.5) 32.0 (24.2-39.9)

Alcohol (g) 4.9 (0.9-9.9) 1.2* (0.0-6.0) 8.6 (1.8-22.0) 5.4* (0.6-9.4) 0.8 (0.0-3.4) 3.5* (0.7-7.5)

SFA = Saturated fatty acids; MUFA = Monounsaturated fatty acids; PUFA = Polyunsaturated fatty acids.
P

25
-25th percentile; P

75
-75th percentile.

*Wilcoxon (p < 0.05) for paired differences medians (paper and pencil, Internet).
Group A: paper and pencil FFQ first; Group B: Internet FFQ first.

Table IV
Spearman correlation coefficient between paper and
pencial and Internet-FFQ for total sample, group A

and Group B

Nutrients
Total simple Group A Group B

(n = 39) (n = 18) (n = 21)

Energy (kcal) 0.43** 0.60** 0.30**

Protein (g) 0.58** 0.75** 0.48**

Carbohydrate (g) 0.44** 0.59** 0.29**

Total fat (g) 0.44** 0.33** 0.48**

SFA (g) 0.54** 0.51** 0.58**

MUFA (g) 0.40** 0.20** 0.54**

PUFA (g) 0.53** 0.53** 0.54**

Dietary fiber (g) 0.18** 0.27** 0.06**

Alcohol (g) 0.70** 0.81** 0.29**

SFA = Saturated fatty acids; MUFA = Monounsaturated fatty acids; PUFA =
Polyunsaturated fatty acids
*p < 0.05.
**p < 0.01.
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online FFQ for the total sample. The Wilcoxon signed
ranks tests examined differences in food group
between the two methods. Only the beverage and pre-
cooked group were significantly different (p < 0.05). 

Among all participants, there were not significant
differences in the percentages of energy from fat, pro-
tein and carbohydrate between both methods. More-
over, these percentages agreed with the recommenda-
tions (table V). 

Discussion 

In the present study, a cross-over design is used to
study the feasibility of the results of a self-administered
semi-quantitative online FFQ in relation to the results
of the paper and pencil version. Several studies have
compared results from analysis software with those
from transcription processing, and found reasonable
concordance. Mangunkusumo et al.31 show that vary-
ing the survey method, Internet or paper and pencil, the
results of an adolescent health questionnaire were
equivalent. Data did not differ significantly between
Internet and paper and pencil version, except for one
item. In a similar way, Boeckner et al11 compared
responses using paper and pencil and then World Wide
Web version of the 1998 Block Health Habits and His-
tory Questionnaire. Results showed that Internet
dietary assessment instruments could be a feasible

assessment tool for older women to self-administer.
Knapp et al.24 assessed whether responses to personally
sensitive questions of a pencil and paper, Internet sur-
vey or touch-tone telephone are equivalent. There were
no significant differences in participants´ responses
between survey methods. All these studies are not easy
to compare with this present work because of the target
population and the dietary components under study are
not the same. To the authors, this is the first online FFQ
developed for a university population. 

Analysis data suggest that this online FFQ can be used
to assess median intakes of five of the six food groups
that have been studied. There were not significantly dif-
ferences between the two modes of presentation (paper
and pencil and online) when the consumption of food
group is calculated, except for “beverages and pre-
cooked” group. These differences may be explained by
the fact that these food items appeared at the end of the
questionnaire, when answering-fatigue may have set in. 

When the whole group was studied, there were sig-
nificant differences (p < 0.05) for all nutrients (except
dietary fibre) when participants entered their own
responses in the paper and pencil FFQ with respect
online version. A good reason for the disagreement
between the results from the two methods may be that
participants had difficulty reporting accurate portion
sizes on the paper and pencil FFQ because photographs
of serving size were not shown. This agrees with other
studies that have concluded participants’ difficulties
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Table V
Comparison of consumption of the food group (g/day) according to paper and pencil and Internet food frequency

questionnaire for total sample (n = 39)

Food category
Paper and pencil Internet

Median IQR Median IQR

Dairy 35.5 30.0-41.9 30.8 20.0-55.2

Eggs, meats and fihses 10.0 7.0-12.9 7.9 5.0-13.5

Vegetables, legumes and fruits 25.5 19.6-35.1 22.1 18.5-29.6

Bread, cereals and similars 27.6 21.2-33.0 20.2 3.3-41.0

Oils, fats and sweets 4.7 2.6-6.5 3.3 1.0-6.0

Beverages y precocinados 14.2 8.1-24.3 5.9* 1.7-16.8

P
25

-25th percentile; P
75
-75th percentile.

*Wilcoxon (p < 0.05) for significant differences between paper and pencil and Internet-FFQ.
IQR = interquartile range (25th to 75th percentiles).

Table VI
Percent calories from fat, protein and carbohydrate for total sample (n = 39)

Percent calories from
Total sample (n = 39)

Paper and pencil Internet
p Recommendations (%) p

Fat 29.91 28.93 0.92 30 0.95

Protein 18.48 19.79 0.88 15 0.63

Carbohydrate 52.32 52.76 0.97 55 0.83

No hay diferencias estadísticamente significativas entre ambos métodos de autodaministración (Internet y papel) haciendo el análisis estadístico con Statgraphics contraste
de hipótesis proporción binomial.IQR = interquartile range (25th to 75th percentiles).
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with portion size estimation as a cause for lower valid-
ity correlations between the diet records and the FFQ.32

The results of the current study is in accordance with
other authors15 who concluded that this method of
dietary assessment is useful for ranking participants by
levels of intake, rather than to provide estimates of
absolute quantities of energy and nutrient intakes. 

This study has several limitations to consider. Firstly,
the small number of subjects studied would result in low
power for detecting statistical differences. Before using
the online FFQ for a large-scale nutrition research pro-
gram, more testing should be done. Secondly, paper and
pencil and online FFQ had an identical format but in the
paper and pencil version food portion size photographs
were not shown. The possible impact of these limitations
on the results of the present study was not clear. For
future studies, photographs of serving sizes should be
incorporated in the paper and pencil version.
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EFFICACY EVALUATION OF AN ORAL POWDER
SUPPLEMENT ENRICHED WITH 

EICOSAPENTAENOIC ACID IN CANCER
PATIENTS

Abstract

Background and objectives: The beneficial effect of eicos-
apentaenoic acid in cancer patients is widely described
especially in relation to its role in tumour cachexia. The aim
of the study was to evaluate the efficacy of administration of
a new oral powder supplement enriched with eicosapen-
taenoic acid compared to a standard liquid supplement in
cancer patients.

Patients and methods: A total of 61cancer patients, aged
more than 18 years, were randomized to receive during a
month a bonus of 600 kcal/ day to their regular diet with an
oral powder supplement enriched with eicosapentaenoic
acid (1.5 g) (RSI) or with a standard liquid supplement
(RE). The following data were collected at baseline and
after one month: the Patient-Generated Subjective Global
Assessment (pg-SGA), anthropometric measurements
(skin folds, circumferences and bioimpedance), dietary
parameters (3-day food record), biochemical and inflam-
matory parameters (basic biochemistry, cytokines, preal-
bumin and Reactive C Protein). Quality of life was evalu-
ated using the SF-36 questionnaire. At the end, scales were
used to asses sensory perception, tolerance and satiety
induced by the products and motivation to eat.

Results: 40 patients completed the study. After interven-
tion, anthropometric parameters do not change and preal-
bumin values increased significantly in both groups (RSI
16.11 ± 5.66 mg/dl vs. 19.81 ± 6.75 mg/dl p < 0.05 and RE
6.13 ± 16.55 mg/dl vs. 19.03 ± 5.47 mg / dl p < 0.05). RSI
group significantly decreased interferon gamma (INF-γ)
values (0.99 ± 0.95 vs. 0.65 ± 0.92 pg/ml, p < 0.05). In con-
trast, RE group increased INF-γ after intervention (1.62 ± 1
27 vs. 2.2 ± 3.19 pg/ml, p < 0.05). There were no significant
differences in hunger, appetite, satiety and intake capacity
in both groups. The SF-36 scores improved in both groups.

Conclusions: Supplementation based on an oral powder
formula enriched with 1.5g EPA during one month in can-
cer patients improved certain inflammatory parameters.
This product may be a novel and valuable option to be
added to the nutritional intervention strategies used for
cancer patients.

(Nutr Hosp. 2011;26:1385-1393)
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Resumen

Introducción: El efecto beneficioso del ácido eicosapentae-
noico en pacientes con cáncer está ampliamente descrito sobre
todo en lo que respecta a su rol en la caquexia tumoral. 

Objetivo: Evaluar la eficacia de la administración de un
nuevo suplemento oral en polvo con adición de este compo-
nente frente a un suplemento líquido estándar en un grupo
de pacientes oncológicos. 

Pacientes y métodos: 61 adultos mayores de 18 años de
ambos sexos con cáncer, fueron aleatorizados en dos grupos
para recibir durante un mes 600 kcal extras añadidas a su ali-
mentación; uno a través de un suplemento oral en polvo con 1,5
g de ácido eicosapentaenoico/día (RSI)  y el otro con un pro-
ducto líquido estándar (RE). Tanto al inicio como al final del
estudio se realizaron las siguientes medidas: valoración global
subjetiva generada por el paciente (VGS-gp), parámetros
antropométricos (Pliegues, circunferencia del brazo y bioim-
pedancia), dietéticos (registro alimentario de 72 horas), bioquí-
micos e inflamatorios (bioquímica básica, citoquinas, prealbú-
mina y PCR). La calidad de vida fue valorada mediante el
cuestionario SF-36. Así mismo se emplearon escalas de percep-
ción sensorial, tolerancia de los productos y motivación y sacie-
dad al comer durante el estudio. 

Resultados: Finalizaron el estudio 40 pacientes. Tras la
intervención ambos grupos mantuvieron sus parámetros
antropométricos y aumentaron significativamente la prealbú-
mina (RSI 16,11 ± 5,66 mg/dl vs 19.81 ± 6.75 mg/dl p < 0,05 y
RE 16.55 ± 6.13 mg/dl vs 19.03 ± 5.47 mg/dl p < 0,05). El grupo
RSI disminuyó significativamente los valores de interferón
gamma (INF-γ) (0,99 ± 0,95 vs 0,65 ± 0,92 pg/ml, p < 0,05). Sin
embargo, el grupo RE los aumentó al final del estudio (1,62 ±
1,27 vs 2,2 ± 3,19 pg/ml, p < 0,05). No se encontraron diferen-
cias significativas en la sensación de hambre, apetito, saciedad
y capacidad de ingesta tras la intervención en ambos grupos.
Las puntuaciones del SF-36 mejoraron en ambos grupos. 

Conclusión: La suplementación durante un mes de un
producto en polvo enriquecido con 1,5 g de EPA en una
población de pacientes con cáncer, modula positivamente
ciertos parámetros inflamatorios. Este producto podría ser
una opción nueva a tener en cuenta que podría sumarse a
las estrategias de intervención para el tratamiento nutricio-
nal del paciente oncológico. 

(Nutr Hosp. 2011;26:1385-1393)
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Abreviaturas

VGS-gp: Valoración global subjetiva generada por
el paciente.

RSI: Suplemento oral en polvo con 1,5 g de ácido
eicosapentaenoico/día.

RE: Suplemento líquido estándar.
EPA: Acido eicosapentaenoico.
INF- γ: Interferón gamma.
PCR: Proteína C reactiva.
IL: Interleuquinas.
TNF-α: Factor de necrosis tumoral α.
ECOG: Escala de discapacidad propuesta por el Eas-

tern Cooperative Oncology Group.
CMB: Circunferencia media del brazo.
PCT: Pliegue cutáneo del tríceps.
BIA: Impedancia bioeléctrica.
VAS: Visual Analogue Scale.

Introducción

La desnutrición es común en pacientes con cáncer.
Su frecuencia, varía tanto en relación al tipo y localiza-
ción del tumor como a los tratamientos que se requie-
ran instaurar. La prevalencia descrita varía entre 9% y
46% en pacientes con cáncer urológico y pulmonar res-
pectivamente, a 85% en pacientes con cáncer de pán-
creas1.

La presencia de síntomas como astenia, hiporexia,
disfagia, disgeusia, odinofagia, saciedad precoz, náu-
seas y vómitos asociados a los tratamientos implemen-
tados2,3 es variable pero frecuente y condiciona la pre-
sencia y/o persistencia de la desnutrición4,5.

La reacción inflamatoria sistémica que se desarrolla
con muchos tipos de tumores caracterizada por aumento
de citoquinas proinflamatorias y hormonas contrarregu-
ladoras, es una causa importante de anorexia y pérdida
involuntaria de peso, y en conjunto representan el sín-
drome conocido como caquexia tumoral6,7,8.

La asociación entre desnutrición y resultados adver-
sos en pacientes con cáncer está ampliamente descrita:
deterioro de la calidad de vida, reducción de la efectivi-
dad de los tratamientos oncológicos, aumento de com-
plicaciones quirúrgicas, mayor estancia hospitalaria y
menor expectativa de vida.

Por todo esto, es importante la detección de los
pacientes en riego nutricional9 y el tratamiento tem-
prano, antes de la instauración completa del estado de
caquexia tumoral; la administración de soporte nutri-
cional podría mejorar la evolución y los resultados clí-
nicos10. El abordaje nutricional pretende el logro de los
objetivos nutricionales propuestos a través de una ali-
mentación saludable adaptada a la situación en la que
se encuentre cada enfermo. El empleo de suplementos
orales es una estrategia de intervención útil en este
grupo poblacional; brinda un aporte extra de nutrientes
capaz de completar la ingesta de alimentos naturales de
la dieta hasta lograr cubrir el aporte dietético recomen-

dado (RDA) por el Food and Nutrition Board11. Para
ello es necesario conocer, además de la situación clí-
nica del enfermo y sus dificultades para la ingesta, el
cálculo de sus necesidades nutricionales así como el
consumo de alimentos que es capaz de mantener. En
caso de una ingesta insuficiente (menos de dos tercios
de las necesidades estimadas) se debe pautar suple-
mentos orales hasta alcanzar las RDA12,13.

Los tratamientos combinados, como el soporte nutri-
cional unido a la regulación de la inflamación/metabo-
lismo, proponen aumentar la capacidad funcional y
mejorar la calidad de vida de los enfermos neoplási-
cos14,15,16. Los ácidos grasos 3 han demostrado ser bene-
ficiosos en numerosos estudios con pacientes oncoló-
gicos dado que son sustratos para la producción de
eicosanoides y están involucrados en la inmunomodu-
lación, inflamación y etiopatogenia de ciertos tumores;
y en especial el eicosapentaenoico (EPA) y docosahe-
xaenoico, son anti-inflamatorios y no estimulan la
angiogénesis17. El EPA actuaría también en la regula-
ción de los mediadores de la caquexia reduciendo la
producción de citoquinas pro-inflamatorias (TNFα, Il-
1, Il-6) y atenuando la síntesis de proteínas reactantes
de fase aguda, mejorando así la evolución de determi-
nados procesos tumorales3,18-22.

Por todo lo expuesto, se decidió comparar la ingesta
de dos productos durante 1 mes para valorar la eficacia
y aceptación de un suplemento nutricional en polvo
enriquecido con EPA (Resource Support Instant®)
frente a un suplemento líquido estándar (Resource
Energy®) en pacientes diagnosticados de cáncer. Otros
objetivos perseguidos con este estudio fueron evaluar
el estado nutricional, valorar la respuesta de la las cito-
quinas plasmáticas en relación a la ingesta de EPA,
definir la tolerancia, aceptación e ingesta dietética total
conseguida con Resource Support Instant® frente a la
fórmula estándar y analizar la mejoría de la calidad de
vida.

Pacientes y métodos

Fue diseñado un ensayo clínico paralelo, prospec-
tivo, unicéntrico, aleatorizado y simple ciego en el que
se incluyeron 61 sujetos procedentes tanto de las con-
sultas externas como de la hospitalización. El estudio
ha sido aprobado por el Comité de Ética del Hospital y
se ajusta a las normas éticas recogidas en la Declara-
ción de Helsinki.

Diseño del estudio 

Los pacientes incluidos eran adultos mayores de 18
años y de ambos sexos, diagnosticados de cualquier
tipo de cáncer y que requerían suplementación nutri-
cional oral, según el protocolo nacional del grupo de
Nutrición y Cáncer de la Sociedad Española de Nutri-
ción Básica Aplicada (SENBA)23. Los pacientes tenían
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una expectativa de vida mayor a 3 meses y su capaci-
dad funcional medida a través de la escala propuesta
por Eastern Cooperative Oncology Group (ECOG)24

era ≤ 2 en el momento del inicio del estudio. Todos los
pacientes firmaron el consentimiento informado que se
les entregó por escrito. Fueron excluidos aquellos que
recibían soporte nutricional por vía enteral y/o parente-
ral o que consumían suplementos farmacológicos de
ácidos grasos 3; aquellos que no podían o debían consu-
mir el suplemento en estudio en las cantidades estableci-
das, como los que participaban de otro estudio clínico;
también se exceptuó a los pacientes con consumo abu-
sivo de drogas y/o alcohol, mujeres que estuvieran en
período de embarazo o lactancia o quienes padecieran
algunas de las siguientes enfermedades: diabetes melli-
tus, enfermedades crónicas severas (cardíacas, renales o
hepáticas) o cualquier enfermedad psiquiátrica.

El total de pacientes reclutados fue aleatorizado en
dos grupos: RSI (n = 31) que recibió 3 sobres por día
(150 gramos en total) de un suplemento en polvo hiper-
calórico enriquecido con 1,5 g de EPA (Resource Sup-
port Instant®) y el grupo RE (n = 30) que recibió diaria-
mente 2 envases (400 ml en total) de un suplemento oral
hipercalórico e hiperproteico líquido de composición
estándar respecto a la fuente de nutrientes (Resource
Energy®). Así, ambos grupos recibieron alrededor de
600 kcal/día extras a su alimentación habitual. 

Ambos suplementos orales fueron aportados por el
patrocinador (Nestlé Health-Care Nutrition S.A). Los
pacientes recibieron recomendaciones nutricionales
generales e instrucciones sobre cuándo y cómo incluir
los suplementos orales a través de recetas e indicacio-
nes precisas en relación a la presentación y sabores de
cada producto. En la tabla I se describe la composición
nutricional y la fuente de nutrientes aportados con cada
dosis de suplementos orales. 

La duración de la intervención fue de un mes con un
total de dos revisiones presenciales y una llamada tele-
fónica intermedia.

Se registró el peso actual, el peso habitual antes de la
enfermedad, la duración de la pérdida de peso y la
altura. Los sujetos fueron pesados en una balanza tipo
BC-420MA (Tanita UK , Yiewsley, UK). Se calculó el
índice de masa corporal (IMC) empleando la clasifica-
ción propuesta por la Organización Mundial de la
Salud 199525. La circunferencia media del brazo
(CMB) se midió con cinta inextensible y se calculó
empleando la ecuación de Jelliffe26. El espesor del plie-
gue cutáneo del tríceps (PCT) se midió con un cali-
per  (Holtain, Dyfed, UK) realizando tres mediciones y
registrando el valor medio. Todas estas mediciones se
realizaron en las visitas inicial y final. La composición
corporal se determinó utilizando Impedancia Bioeléc-
trica (BIA) (analizador monofrecuencia BC-420MA.
Tanita UK, Yiewsley, UK).

Se empleó la VGS descripta por Detsky y cols.27 y
adaptada posteriormente por Ottery en 199428,29 para
pacientes oncológicos (VGS generada por el paciente o
VGS-gp). 

La ingesta alimentaria de los pacientes se valoró a
través de registros de 72 horas al inicio y tras un mes de
administración del suplemento. Los valores obtenidos
representan el consumo promedio de 3 días de registro.
Los cálculos se realizaron a través del software Ali-
mentación y Salud 2.0 (Instituto de Nutrición, Univer-
sidad de Granada, España).

Al inicio y al final del estudio se llevaron a cabo las
siguientes determinaciones bioquímicas: perfil bioquí-
mico básico, hemograma completo y marcadores de
inflamación. Las determinaciones bioquímicas de glu-
cosa, triglicéridos, colesterol total, HDL y LDL se rea-
lizaron por método enzimático-espectrofotométrico
(Olympus AU 5400, Izasa) y la proteína C reactiva
(PCR) por inmunonefelometría (BNII, Siemens). Los
marcadores de inflamación (interferón gamma, TNF-α
e interleuquinas (IL1, IL 2, IL 4 e IL 6)) se determina-
ron mediante ELISA.

La capacidad funcional se midió en la evaluación
inicial de selección de pacientes a través de la escala
ECOG24 y donde a mayor puntuación, mayor es el dete-
rioro de la calidad de vida. 

Para evaluar la calidad de vida y estado de salud se
realizó un cuestionario sobre el estado de salud Short-
Form SF-3630 al inicio y final del estudio. El mismo
consta de 11 preguntas cuyas respuestas se puntúan de
1 a 5, de forma tal que a mayor puntuación, mejor
estado de salud. 

Se evaluó el nivel de apetito y saciedad previo y poste-
rior al consumo del suplemento. Estos niveles se midie-
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Tabla I
Nutrientes aportados en la dosis total de suplementos

orales administrados

Grupo RSI Grupo RE
(polvo x 150 g) (líquido x 400 ml)

Energía (kcal) 642 604,8

CHO (g, % VET) 90 (56) 82,6 (55)

Fuente de CHO:
Maltodextrina (g) 45 67,6
Sacarosa (g) 45 15

Proteínas (g, %VET) 19,5 (12) 27,2 (18)

Fuente de Proteínas:
Caseína (g) 19,5 22,8
Lactoproteínas (g) – 4,4

Lípidos (g, %VET) 22,5 (32) 18,4 (27)

Tipo de lípidos:
AG saturados 11,1 1,6
MCT 0,75 –
AG monoinsaturados 5,55 11,6
AG poliinsaturados 5,85 5,2
AG ω 3 4,5 –
EPA 1,5 –

Fibra (g, tipo) 2,25 (FOS) 0  

Sabores Macedonia-Verduras- Chocolate-Vainilla-
Neutro Albaricoque

CHO: carbohidratos; %VET: porcentaje del valor energético total; AG: ácidos
grasos; MCT: triglicéridos de cadena media; FOS: fructooligosacáridos.
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ron tras 15 días de consumir el suplemento y en la visita
final. Se puntuó a través de una escala numérica de 0 a 10
denominada Visual Analogue Scale (VAS)31 donde a
mayor puntuación, mayor grado de apetito y/o saciedad. 

Para evaluar la percepción sensorial del producto se
empleó una escala porcentual (0 a 100%) de valoración
gustativa y olfativa donde a mayor porcentaje, mejor
valoración. 

Se realizó un cuestionario respecto a la presencia e
intensidad de síntomas gastrointestinales: saciedad pre-
coz, náuseas, regurgitación, vómitos, dolor abdominal,
diarrea, flatulencia y/o estreñimiento. Cada uno de estos
síntomas fue puntuado de 0 (sin síntomas) a 5 (síntoma
muy intenso). Los eventos adversos que pudieron pre-
sentarse fueron referidos en cada encuentro.

Análisis estadístico

El análisis estadístico se realizó con el programa
SPSS 9.0 (SPSS Inc., IBM Corporation, NY, USA). Se
realizó un análisis descriptivo de todas las variables
recogidas para el total de pacientes que componen la
población de estudio. Las variables continuas se pre-
sentan como media ± desviación estándar. Las varia-
bles cualitativas se presentan como frecuencias absolu-
tas y porcentajes. Las proporciones entre grupos se
compararon mediante el test Chi2. Los datos cuantitati-
vos entre dos grupos se compararon mediante el test de
t-Student y el test de U-Mann Whitney, dependiendo
de la distribución de los datos. Para todas las pruebas
estadísticas se consideró como valores significativos
aquellos con p ≤ 0,05.

Resultados

El grupo de estudio se compuso de 24 mujeres y 37
hombres con una edad media de 61,5 ± 9,4 años. Los
tipos de cáncer más frecuentes fueron gastrointestina-
les (gástrico 24,13% y colónico 18,96%); el 47% se
encontró en estadio IV de la enfermedad. La mayor
parte de los pacientes (63%) recibía quimioterapia
como tratamiento antineoplásico al momento del inicio
del estudio. En cuanto al score ECOG, el 32% de los
pacientes ya pasaban más del 50 % de su tiempo enca-
mados, por tanto estaba afectados de mucha discapaci-
dad. Las características basales de la población se des-
criben en la tabla II.

Finalizaron el estudio 16 pacientes del grupo RSI y
24 pacientes de RE. Las causas fueron por exitus (dos
casos en cada grupo), empeoramiento del estado gene-
ral o intolerancia al producto. Sin diferencias significa-
tivas entre ambos grupos.

En relación al estado nutricional, la VGS-gp indicó
que el 93.4% del total de la población en estudio pre-
sentó algún grado de desnutrición (clasificación tipo B
y C de VGS-gp) (fig. 1). Dentro de los parámetros
antropométricos, el valor medio del PCT indicó una

depleción moderada de masa grasa y la CMB se encon-
tró levemente deplecionada en sendos grupos. Sin
embargo en el análisis de la composición corporal por
BIA, el porcentaje de masa grasa, masa magra y agua
corporal total se encontró dentro de rangos normales en
ambos grupos. 

En cuanto al cambio de peso en los 6 meses previos a
la intervención, se observó en la totalidad del grupo
RSI y en el 75% del grupo RE pérdida involuntaria de
peso. Este descenso, se presentó de forma severa en
ambos grupos: 9% (6,33 ± 3,66 kg) en el grupo RSI y
10% (7,38 ± 4,44 kg) en el grupo RE respecto al peso
promedio habitual (tabla II). La pérdida de peso tam-
bién fue evidente en el último mes, la media se situó en
-2,6 kg en el 80% de la población.

Al analizar el comportamiento de las variables a lo
largo del tiempo y en cada uno de los grupos se encon-
tró que, respecto a los parámetros antropométricos
(IMC, PCT, CMB y el análisis de la composición cor-
poral por BIA), no se mostraron diferencias estadística-
mente significativas a lo largo de la intervención. Sin
embargo , la VGS-gp mostró que el número total de
pacientes con desnutrición se redujo (fig. 1).
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Tabla II
Características basales de la población de estudio

Datos de la población de estudio al inicio (n = 61)

Estómago 24, 13% Colon 18,96% Pulmón 15,5%
ORL 12% Páncreas 6,89% Otros 22,52%

Tratamiento antineoplásico actual

Quimioterapia 56,89% Quimioterapia + Radioterapia 5, 17%
Sin tratamiento 37,9%

ECOG

Tipo 0: 12,2% Tipo 1: 55,1% Tipo 2: 32,7%

Grupo RSI Grupo RE p

Edad (años) 61,31 ± 12,07 63,59 ± 11,38 Ns

Valoración antropométrica
PA (kg) 57,46 ± 11,2 59,85 ± 11,2 Ns
PH (kg) 67,94 ± 10,27 71,6 ± 13,06 Ns
IMC (kg/m2) 20,94 ± 3,72 22,2 ± 3,79 Ns
PT (mm) 9,1 ± 4,43 11,34 ± 5,9 Ns
CMB (cm) 21,25 ± 2,62 21,56 ± 2,57 Ns
% pérdida de peso (6 meses) 9,22 ± 5,04 10,45 ± 5,84 Ns
MM (kg) 48,45 ± 10,05 47,86 ± 7,23 Ns
MG (kg) 10,1 ± 5,32 12,11 ± 6,82 Ns

Parámetros bioquímicos
Albúmina (g/dl) 3,59 ± 0,60 3,57 ± 0,52 Ns
Prealbúmina (g/dl) 16,11 ± 5,64 16,55 ± 5,84 Ns
PCR (g/dl) 34,73 ± 58,08 34,75 ± 46,61 Ns
Colesterol (mg/dl) 182,41 ± 44,24 201 ± 57,23 Ns
Linfocitos Totales (x10e3/ l) 1,786 ± 760 1,272 ± 500 Ns

Calidad de vida
SF-36 mental 79,82 ± 23,03 74,4 ± 24 Ns
SF-36 física 44,11 ± 19,78 43,5 ± 17,2 Ns

PA; peso actual, PH: peso habitual, MM: masa muscular, MG: masa grasa, Ns: no significativo.
ECOG : tipo 0 (todas las tareas), tipo 1 (esfuerzos ligeros), tipo 2 (50%encamado).

27. EVALUACIÓN:01. Interacción  24/10/11  8:51  Página 1388



La prealbúmina inicial partió de valores inferiores a
los recomendados pero se produjo un incremento signifi-
cativo en ambos grupos tras la intervención (RSI: 16,11 ±
5,66 g/dl vs 19,81 ± 6,75 g/dl y RE: 16,55 ± 6,13 g/dl vs
19,03 ± 5,47 g/dl; p < 0,05). Sin embargo no hubo dife-
rencias significativas según el suplemento administrado. 

La albúmina inicial se encontró en el 45% de los
pacientes por debajo o igual de 3,5 g/dl. Al final de la
intervención, ese porcentaje se redujo al 30% del total
de la población sin encontrarse diferencias significati-
vas entre grupos.

La PCR se redujo tras la intervención en ambos gru-
pos aunque estas reducciones no fueron significativas
(grupo RSI 34,73 ± 58,08 g/dl vs 22,72 ± 51,06 g/dl; y
grupo RE 34,75 ± 46,61 g/dl vs 22,38 ± 33,10 g/dl).
Tras la intervención , el grupo RSI disminuyó signifi-
cativamente los valores de interferón gamma (IFN-γ)
(0,99 ± 0,95 vs 0,65 ± 0,92 pg/ml p < 0,05) contraria-
mente al comportamiento en el grupo RE (1,62 ± 1,27
vs 2,2 ± 3,19 pg/ml p < 0,05) que aumentó al final del
estudio, siendo significativa la diferencia de comporta-
miento por grupo p < 0,05. La gran mayoría de las
interleuquinas analizadas no mostraron diferencias sig-
nificativas entre el inicio y fin del estudio, sin embargo
hubo una tendencia favorable dentro del grupo RSI en
el aumento de la IL4 de efecto antiinflamatorio y en la
reducción del TNFα (tabla III).

La evaluación de la calidad de vida medida a través
del cuestionario SF-36 evidenció una tendencia a la
mejoría que se hace evidente por el aumento de la pun-
tuación obtenida, aunque los cambios no fueron signi-
ficativos (SP: SF-36 mental 79,82 ± 23,03% vs 81,47 ±
19,82%; y SF-36 físico 44,11 ± 19,78% vs 50 ±
22,22%) y (SL: SF-36 mental 74,4 ± 24% vs 79,79 ±
18,02% y SF-36 43,5 ± 17,2% vs fin: 51,04 ± 20,9%).

La puntuación (1 a 10) de los parámetros analizados
a través de la escala VAS: hambre, apetito, saciedad y
capacidad de ingesta, no evidenciaron diferencias sig-
nificativas; sin embargo, el grupo RSI reportó más
saciedad y pero dicha sensación tendió a reducirse de
forma más lenta tras los 60 y 90 minutos posteriores a
la ingesta del suplemento (RSI: 7,06 vs RE: 5,75 puntos
al cabo de 1,30 hora post-ingesta). Esto se vio reflejado
al evaluar la sensación de hambre, que fue menor en el
grupo RSI (1,87 vs 2,87 puntos).

Al analizar los parámetros sensoriales, en ambos
grupos se observó una mayor aceptación de los produc-
tos al final del tratamiento. En el grupo RSI, el sabor
mejor valorado fue el de macedonia; y en los tres sabo-
res las puntuaciones fueron mayores al final respecto
del inicio, excepto la disminución en la apetencia por el
sabor verdura. El ítem de percepción de eficacia por
parte del paciente, fue el mejor valorado de todos (fig. 2).
En el grupo RE, la percepción y valoración del pro-
ducto también fue mayor al final respecto al inicio en
casi todos los ítems excepto en el olor de los sabores
chocolate y vainilla. Al inicio, el sabor mejor puntuado
fue el de chocolate pero el sabor vainilla se posicionó
mejor al final respecto a los sabores chocolate y albari-
coque.

En cuanto a los síntomas gastrointestinales, las náu-
seas asociadas subjetivamente al consumo del producto
se redujeron al final del estudio en ambos grupos, per-
maneciendo un porcentaje mayor de pacientes dentro
del grupo RSI. La anorexia fue un síntoma que se pre-
sentó inicialmente en el 70% de la población total; tras
la intervención, se redujo de forma más acentuada en el
grupo RSI que en el RE (persistían con anorexia
18,75% y 41,66% respectivamente) sin encontrarse
diferencias estadísticamente significativas. Respecto a
la presencia de diarrea, en el grupo RSI redujo el por-
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Fig. 1—Distribución porcentual según estado nutricional valo-
rado a través de VGS-gp en la población total inicial n = 61 (fi-
gura 2.1) y final n = 40 (figura 2.2).
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Tabla III
Comportamiento de interleuquinas en ambos grupos

pg/ml
Grupo RSI Grupo RE

Inicio Fin Inicio Fin

IL1 0,63 ± 1,05 0,46 ± 0,51 2,24 ± 8,59 0,59 ± 0,89

IL 2 2,43 ± 4,09 1,07 ± 1,74 4,02 ± 16,67 2,11 ± 2,89

IL 4 1,01 ± 1,25 1,34 ± 1,23 1,47 ± 1,24 1,35 ± 1,07

IL 6  16,54 ± 22,51 19,23 ± 35,17 16,05 ± 17,3 17,2 ± 17,2

TNFα 3,2 ± 1,45 2,88 ± 0,94 3,35 ± 1,13 3,12 ± 0,83 

INFγ 0,99 ± 0,94 0,65 ± 0,92* 1,62 ± 1,27 2,2 ± 3,19* 

*p < 0,05. 
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centaje de este evento a la mitad al finalizar el estudio
(inicio 11,1% vs fin 5,6%), mientras que en el grupo RE
se mantuvo el mismo porcentaje de pacientes con dia-
rrea al inicio y fin del tratamiento (inicio y fin 12,5%). 

En cuanto al consumo de vitaminas, el grupo RSI
reflejó un aumento significativo en la ingesta de vita-
mina B12 (13,51 ± 12,69 µg vs 7,98 ± 3,89 µg p < 0,05),
vitamina C (294,93 ± 34,21 mg 219,90 ± 119,45 mg p <
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Fig. 2.—Percepción sensorial del
suplemento en polvo enriquecido
con EPA según el sabor.
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0,05), vitamina A (1.502,62 ± 688 µg vs 1.046,84 ±
1.607,77 µg p < 0,01) y zinc (16,23 ± 6 mg vs 10,66 ±
4,96 mg p < 0,01) al final de la intervención, comporta-
miento no observado en SL. Por otro lado, en el grupo
RE, la ingesta de algunas vitaminas del complejo B (B1,
B6 y B9) aumentó significativamente al finalizar la
intervención (1,79 ± 0,57 vs 1,39 ± 0,67 < 0,01; 2,80 ±
0,80 vs 2,24 ± 1,04 < 0,01 y 260,08 ± 110,4 vs 337,1 ±
100,7 p < 0,05, respectivamente).

Discusión

El ácido eicospentaenoico ha mostrado ser eficaz
en la supresión del aumento de citoquinas proinfla-
matorias, proceso íntimamente relacionado con el
síndrome de respuesta inflamatoria sistémica32,33. En
relación a esto, el resultado más relevante tras la
intervención de este estudio fue el significativo des-
censo de los valores de IFN-γ en el grupo que recibió
1,5 g/día de EPA añadido al suplemento oral. El IFN-
γ es una citoquina pro-inflamatoria que parece estar
involucrada en la patogenia del síndrome de caque-
xia por cáncer. La privación del triptófano mediada
por el IFN-γ podría ser la base que provoque la desa-
celeración de la síntesis y a su vez el aumento del
catabolismo proteico34. Takatsuka y cols.33 halló
resultados similares en relación al IFN-γ y otros pará-
metros inflamatorios administrando una dosis oral
diaria de 1,8 g EPA/día durante 3 semanas previas y
alrededor de 6 meses posteriores al trasplante de
médula ósea. 

Los ensayos descritos que administran EPA como
aceite de pescado en pacientes oncológicos varían en
la dosis administrada (1,4 a 4 g/día), en la forma de
administración (cápsulas o como parte de suplemen-
tos orales y/o fórmulas de nutrición enteral) y en la
duración de la intervención. La revisión realizada por
Cochrane35 en 2007, concluye no hay datos suficien-
tes como para definir la dosis óptima de EPA ni que
demuestren que su adición mejorara en el síndrome
de caquexia que se observa con frecuencia en pacien-
tes con cáncer avanzado. Por otra parte una revisión
sistemática publicada en el mismo año, recomienda
con grado de evidencia B la administración de 1,5 a 2
g EPA/día sin encontrarse ventajas con dosis supe-
riores21. La Sociedad Americana de Nutrición Enteral
y Parenteral en sus guías para pacientes oncológicos
proponen que 2 g EPA/día sería una dosis apropiada
en el tratamiento de estos pacientes pudiendo ser
administrado indistintamente como suplemento oral
o cápsulas36. En este estudio, el grupo RSI consumió
1,5 g de EPA además del ingerido por vía oral y
encontramos una importante reducción de la anore-
xia; aunque no significativo, este hallazgo podría
tener relación con reducción significativa del IFN-γ,
así como con la tendencia a la posible modulación en
la respuesta de la IL6 y el TNFα, aspectos claves
para la modulación de la inflamación.

Dentro de los parámetros bioquímicos que permiten
monitorizar el soporte nutricional es importante desta-
car el comportamiento de la prealbúmina en ambos
grupos tras la intervención. En ambos grupos se
observó una evolución positiva, a pesar de que el
aporte proteico del producto en polvo fue inferior al del
líquido. Se ha descrito que la prealbúmina es un indica-
dor nutricional sensible y valioso en los pacientes
oncológicos37. Al igual que otras proteínas plasmáticas,
es un reactante negativo de fase aguda por lo que frente
a esas circunstancias tiene un valor limitado; algunos
autores sugieren evaluarla conjuntamente con la PCR
para monitorizar la agudeza de la inflamación. En este
estudio, los valores de PCR descendieron conforme
aumentó la prealbúmina sin diferencias según el suple-
mento administrado.

La aceptación de los productos fue mayor al final
del tratamiento excepto para dos sabores: el de pro-
ducto en polvo sabor verduras y el de chocolate para
los pacientes que consumían el producto líquido
estándar, pese a ser el más elegido al inicio. Los
sabores mejor valorados fueron el de macedonia de
frutas en el grupo del producto en polvo y el de vaini-
lla en el grupo del producto líquido. Esta disparidad
en la apetencia y rechazo de sabores ha sido descrita
en otros estudios que reportan que las preferencias de
sabores son particulares e incluso se modifican en
diferentes momentos del tratamiento. Los suplemen-
tos que ofrecen variedad de sabores pueden resultar
beneficiosos ayudando a prevenir la fatiga del gusto
y a mejorar el cumplimiento del tratamiento nutricio-
nal38,39. Cabe destacar que el empleo de un suple-
mento oral en polvo si bien requiere un mínimo de
preparación, permite la mezcla con alimentos de
diferentes texturas (sólidos, semisólidos y líquidos)
aumentando la densidad calórica de los alimentos o
preparaciones de la dieta habitual sin incrementar el
volumen de las mismas, lo cual es una ventaja impor-
tante en pacientes con anorexia. A su vez puede con-
sumirse de forma conjunta con otros suplementos
líquidos orales.

La tolerancia a los productos fue mejorando con el
tiempo así como los síntomas gastrointestinales asocia-
dos subjetivamente al consumo del producto, tendieron
a atenuarse tras la intervención, probablemente en rela-
ción al descenso de los marcadores de inflamación; el
efecto más notorio fue en la reducción de los episodios
de diarrea posiblemente en relación al mayor aporte de
fibra que recibió el grupo RSI. La fuente de fibra de
este producto es del tipo fructooligosacáridos, que tie-
nen la propiedad de ser fermentados a ácidos grasos de
cadena corta estimulando la absorción de agua y de
electrolitos; a la vez, tienen efecto prebiótico contribu-
yendo a la reducción del crecimiento de patógenos y
contribuyendo en el tratamiento de la diarrea asociada
a los tratamientos oncológicos. La mayor ingesta de
fibra también podría condicionar al mayor puntaje
asignado al ítem de saciedad postprandial reportado en
este grupo.
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El hallazgo de un consumo significativamente
mayor de vitaminas A y C en el grupo suplementado
con EPA al final de la intervención tendría la ventaja
adicional de asegurar el efecto antioxidante (neutrali-
zando radicales libres) e inmunomodulador (estimu-
lando la actividad citotóxica de los leucocitos y la pro-
ducción de citoquinas) de estas vitaminas40,41. El mayor
consumo de zinc, ayudaría a prevenir la hipogeusia
causada por su deficiencia y asegurarían el correcto
funcionamiento inmunológico entre otras importantes
funciones de estos micronutrientes40. Al momento de
interpretar estos resultados, es importante destacar el
mayor aporte en vitamina C y B

12
del producto enrique-

cido frente al estándar.
En este estudio, la administración de un suple-

mento enriquecido con EPA no produjo cambios en
el estado nutricional diferentes a los provocados con
el consumo de un suplemento estándar; es importante
aclarar, que este no fue el objetivo principal perse-
guido por el estudio por lo cual, el tiempo planteado
para evaluar la tolerancia y eficacia de dicho suple-
mento fue solamente de un mes. No obstante, hubo
una mejoría general en ambos grupos respecto al ini-
cio según la valoración global subjetiva; esto no fue
reflejado en la valoración antropométrica ni de com-
posición corporal probablemente y como explicamos
antes, debido al corto tiempo de la intervención y/o al
aumento en el gasto energético que supondría la
mejoría funcional en la vida cotidiana que fue evi-
denciado a través de las escalas de evaluación de
calidad de vida. Sin olvidar el estadio tumoral tan
evolucionada en la mayoría de nuestros pacientes.
Resultados similares fueron observados en otros
ensayos reportados anteriormente, donde si bien se
ha logrado aumentar la ingesta nutricional a través
del aporte de suplementos orales, no fue posible
demostrar cambios en cuanto a composición corporal
y parámetros antropométricos tras el período de
intervención, pero si evidentemente un manteni-
miento42,43.

Finalmente, concluimos que la administración de
un suplemento oral en polvo enriquecido con 1,5 g de
EPA al día durante un mes en pacientes con cáncer,
es segura y efectiva sobre todo en lo que respecta a la
reducción significativa de los valores plasmáticos de
IFN-γ. Los posibles beneficios inmediatos derivados
de este hallazgo son la reducción de anorexia y la
consecuente mejoría en la calidad de vida más allá de
la prevención de la instauración del estado de caque-
xia tumoral. Se trata de una nueva opción terapéutica
a tener en cuenta y que podría sumarse a las estrate-
gias de intervención nutricional en el paciente onco-
lógico.
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EXPRESIÓN CIRCADIANA ESPECÍFICA DE LA
LOCALIZACIÓN DE LEPTINA Y SU RECEPTOR

EN TEJIDO ADIPOSO HUMANO

Resumen

Introducción: La variabilidad circadiana de los niveles
de leptina circulante se ha establecido en la última
década, pero actualmente se desconoce el comporta-
miento circadiano de leptina y su receptor en tejido adi-
poso (TA) humano.

Objetivo: Investigar si existe un comportamiento circa-
diano en la expresión de leptina y su receptor en TA
humano. 

Sujetos y métodos: Se obtuvieron biopsias de TA visce-
ral y subcutáneo abdominal de mujeres (n = 6) obesas
mórbidas (IMC ≥ 40 kg/m2). Se determinaron variables
antropométricas y concentraciones plasmáticas en ayu-
nas de glucosa, leptina, lípidos y lipoproteínas. Para
investigar los patrones de expresión rítmica de los genes,
se cultivaron explantes de TA durante 24-h y se analizó la
expresión génica a diferentes horas: 08:00, 14:00, 20:00,
02:00 h, usando PCR cuantitativa a tiempo real.

Resultados: La leptina mostró un patrón oscilatorio de
expresión comparable a un ritmo circadiano en TA culti-
vado. LEPR expresó patrones circadianos similares. La
leptina presentó su acrofase (máxima expresión) durante
la noche, pudiendo asociarse al bajo grado de acumula-
ción y elevada movilización de grasa. Cuando se compa-
ran ambos depósitos grasos, en el TA visceral se anticipó
la expresión hacia la tarde/noche. Fue interesante com-
probar, cómo los valores plasmáticos de leptina se asocia-
ron con una disminución de amplitud del ritmo de LEP,
pero al ajustar para la circunferencia de cintura, dicha
asociación desapareció. 

Conclusión: Demostramos ritmicidad circadiana de
leptina y su receptor en TA humano, siendo específica de
la localización adiposa. Estos descubrimientos preparan
el terreno para una mejor comprensión del papel auto-
crino/paracrino de la leptina en el TA humano.

(Nutr Hosp. 2011;26:1394-1401)
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Abstract

Introduction: Circadian variability of circulating lep-
tin levels has been well established over the last decade.
However, the circadian behavior of leptin in human adi-
pose tissue remains unknown. This also applies to the sol-
uble leptin receptor. 

Objective: We investigated the ex vivo circadian behav-
ior of leptin and its receptor expression in human adipose
tissue (AT). 

Subjects and methods: Visceral and subcutaneous
abdominal AT biopsies (n = 6) were obtained from morbid
obese women (BMI ≥ 40 kg/m2). Anthropometric variables
and fasting plasma glucose, leptin, lipids and lipoprotein
concentrations were determined. In order to investigate
rhythmic expression pattern of leptin and its receptor, AT
explants were cultured during 24-h and gene expression
was analyzed at the following times: 08:00, 14:00, 20:00,
02:00 h, using quantitative real-time PCR.

Results: Leptin expression showed an oscillatory pat-
tern that was consistent with circadian rhythm in cul-
tured AT. Similar patterns were noted for the leptin
receptor. Leptin showed its achrophase (maximum
expression) during the night, which might be associated
to a lower degree of fat accumulation and higher mobi-
lization. When comparing both fat depots, visceral AT
anticipated its expression towards afternoon and evening
hours. Interestingly, leptin plasma values were associated
with decreased amplitude of LEP rhythm. This associa-
tion was lost when adjusting for waist circumference. 

Conclusion: Circadian rhythmicity has been demon-
strated in leptin and its receptor in human AT cultures in
a site-specific manner. This new knowledge paves the way
for a better understanding of the autocrine/paracrine role
of leptin in human AT.
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Abbreviations

AT: Adipose Tissue.
BMI: Body Mass Index.
LEP: Leptin.
LEPR: Leptin Receptor.
VA: Visceral Area.
SA: Subcutaneous Area.
BMR: Basal Metabolic Rate.
DMEM: Dulbecco’s Modified Eagles Medium.
ZT: Zeitgeber Time.
LSD: Least Significant Difference.
IDF: International Diabetes Federation.
MetS: Metabolic Syndrome.

Introduction

Feeding is a crucial physiological function in ani-
mals and it responds circadian variability in food
availa bility.1 Leptin and other humoral signals pro-
duced in the peripherical tissues are capable of commu-
nicating the nutritional state of the organism to the
hypothalamic centres that control hunger and satiety, in
a circadian-dependent manner.2,3,4 Moreover there is
evidence showing the variability of leptin added by
factors such as obesity and sex,4 hormonal regulations,5

eating behaviours and sleep patterns.6

The ability of leptin to regulate food intake, body
weight, adiposity and insulin sensitivity has been
attributed exclusively to its actions in the hypothala-
mus.7 However, it has been suggested that leptin can
play important physiological roles in an autocrine/
paracrine way.8 The role of leptin on adipose tissue
(AT) has been reported to be essential in modulating
the adipocytes’ metabolic function, up-regulating fat
oxidation and decreasing lipogenesis.9 Leptin (LEP)
functions through a receptor (LEPR) expressed in adi-
pose tissue.10 Therefore, changes in LEP, or its receptor
in adipose tissue can be relevant in the development of
obesity and other metabolic disorders.4

The existence of an internal circadian clock has been
demonstrated in human adipose tissue.11 Moreover, cir-
cadian rhythmicity in cortisol-related genes,12 PPAR-
gamma12 and adiponectin,13 have been shown with a
different circadian behaviour between visceral and
subcutaneous AT depots. 

It has been discussed that abdominal fat accumulation
is related to chronodisruption.14 Given the potentially dif-
ferent roles of different fat depots,15 it is possible that their
metabolism is driven by different chronobiological
rhythms. Whereas many aspects of leptin metabolism
and variability have been intensively studied, less is
known about its circadian behavior in human adipose tis-
sue. Moreover the particular role of LEPR in adipocytes
is still unclear. Therefore, in this study we examined the
circadian behavior of LEP and its receptor in human adi-
pose tissue cultures, and the potential differences
between subcutaneous and visceral depots.

Subjects and methods

Subjects

Visceral and subcutaneous abdominal AT biopsies
were obtained from morbid obese women (n = 6), aged
51 ± 9 years and BMI: 44.1 ± 5.5 kg/m2, undergoing
laparoscopic gastric bypass surgery due to obesity at
the General Surgery Service of “Virgen de la Arrixaca”
Hospital (Murcia, Spain). The women studied were
postmenopausal and were not under hormone replace-
ment therapy. The day before surgery, all patients were
synchronized having lunch at 14:30 and dinner at 21:00
hours. The AT biopsies were taken as paired samples
from the two AT depots (visceral and subcutaneous) at
the beginning of the surgical procedure (estimated time
of biopsies sampling at 13:00 hours). 

The protocols were approved by the Ethics Commit-
tee of the “Virgen de la Arrixaca” University Hospital,
and the subjects signed a written informed consent
before the biopsies were obtained.

Clinical characteristics

Arterial pressure, BMI, waist and hip circumference
were assessed by standard procedures, while skinfolds
(biceps, triceps, suprailiac and subscapular) were mea-
sured with a Harpenden caliper (Holtain Ltd, Bryberian,
Crymmych, Pembrokeshire, UK). Total body fat (%)
was evaluated by bioimpedance with a TANITA TBF-
300 (TANITA Corporation of America, Arlington
Heights, IL). Sagittal diameter and coronal diameter
were measured at the level of the iliac crest (L

4-5
) using a

Holtain Kahn Abdominal Cali skinfold. Those patients
with VA/SA > 0.42 were classified as having visceral
obesity16. Fasting plasma concentrations of glucose, tria-
cylglycerols, total cholesterol and high-density lipopro-
tein (HDL) cholesterol were determined with common
analytical methods (Roche Diagnostics GmbH,
Mannheim, Germany). Basal plasma leptin levels were
measured using a a gamma counter (DPC Gambyt, city
and country) and RIA kits from Mediagnost Laboratory
(Reutlinge, Germany) with a sensitivity of 0.5 ng/ml and
intra assay CV of 8.3%. Basal metabolic Rate (BMR)
was calculated from the Harris and Benedict equation.17

Adipose tissue culture

Immediately after the surgery, a part of AT biopsies
were immediately frozen at -80ºC and used for analyz-
ing the basal gene expression. The rest of AT was used
for culture, thus 800-1,000 mg AT explants (minimal
pieces of 1-2 mm3 in order to allow the maximal con-
tact of adipose tissue with the medium) were trans-
ferred to cell culture bottles with membrane filter
screw cap to safeguard the viability of the culture, and
placed in 5 ml of Dulbecco’s modified Eagles Medium

Human adipose tissue leptin circadian
expression
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(DMEM) supplemented with 10% fetal bovine serum,
and kept at 37º C for 24 hour in a humidified atmos-
phere containing 7% CO

2
.

On the next day, the adipose explants were collected
to perform gene expression analysis at the following
times (T): 0, 6, 12, and 18, T0 being arbitrarily defined
as 08:00 h, because this was the usual waking time for
patients, T6 as 14:00 h, T12 as 20:00 h and T18 as
02:00 h. Gene expression was measured only for one
circadian cycle (24 hours), but in the second day of cul-
ture. All cultures were performed in duplicate.

Analysis of gene expression

Total RNA was extracted from AT explants using
RNeasy Kit (QIAGEN, Courtabeouf, France). Reverse
transcription was performed using random hexamers
as primers and Thermoscript® reverse transcriptase
(Invitrogen, Cergy Pontoise, France) with 1 g total
RNA for each sample. Quantitative real-time PCR was
performed using an ABI PRISM 7000 HT Sequence
Detection System (Applied Biosystems, CA, USA),
using TaqMan® Universal PCR Master Mix and spe-
cific TaqMan probes (Applied Biosystems, CA, USA).
The primers used in the study are the following refer-
ences from Applied Biosystems: Human leptin
(Hs00174877_m1) and leptin receptor (Hs00174497_
m1). Hs00174497_m1 recognizes the main leptin
receptor isoforms (1, 2 and 3). 

We used PPIA rRNA (reference Hs99999904_m1
from Applied Biosystems) as internal control. We
selected PPIA because this gene showed a lower vari-
ance along time compared with the 18S gene. In addi-
tion, we carried out a one-way (Zeitgeber time, ZT)
analysis of variance (ANOVA) for PPIA and observed
no significant difference in any of the adipose depots
studied (P > 0.05). Gene mRNA levels were normal-
ized to PPIA using the 2− Ct method.18

Rhythm calculation and statistical analysis

Clinical and anthropometric data are presented as
means ± SD. The results for gene expression,
expressed in arbitrary units, are presented as means ±
SEM. Wilcoxon non parametric paired test was used
for comparing data from the samples derived from the
two adipose depots in each subject. Pearson’s correla-
tions coefficients were used for analyzing associations
between the relative expression of LEP and LEPR in
both adipose depots. 

The single cosinor method was used to analyze for cir-
cadian rhythm individually.19 This inferential method
involves fitting a curve of a predefined period by the least
squares method. The rhythm characteristics and their
95% confidence intervals estimated by this method
include the mesor (middle value of the fitted cosine repre-
senting a rhythm-adjusted mean), the amplitude (half the

difference between the minimum and maximum of the
fitted cosine function), the temporal location of maxi-
mum value or acrophase (the time at which the peak of a
rhythm occurs, expressed in hours) and the Percent
Rhythm (PR; the percentage of variability accounted for
by cosine curve). Relative amplitude was expressed as a
percentage of mesor values (relative amplitude = (ampli-
tude/mesor) x 100). The significance of the rhythms was
determined by rejection of the zero amplitude hypotheses
with a threshold of 60%. 

Mean circadian gene expression of the total popula-
tion into each fat depot was analyzed by using repeated
measures ANOVA test, with a post hoc test of least sig-
nificant difference (LSD) correction. Pearson’s corre-
lation analyses were used for finding associations
between the genetic circadian oscillation (amplitude
and percentage of variability) and components of the
MetS. All statistical analyses were carried out using
SPSS for windows (release 15.0; SPSS Inc, Chicago,
US). The level of significance for all statistical tests
and hypotheses was set at P < 0.05.
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Table I
General characteristics of the population studied

Patients (n = 6)

Age (y) 51 ± 9

Weight (kg) 107.9 ± 11.2

Height (cm) 156 ± 5.0

BMI (Kg/m2) 44.1 ± 5.5

Body fat (%) 43 ± 6

WC (cm) 126 ± 8

HC (cm) 139 ± 9

WHR 0.91 ± 0.03

Sagittal Diameter (cm) 22 ± 4

Coronal Diameter (cm) 31 ± 4

Bicipital skinfold (mm) 28 ± 3

Tricipital skinfold (mm) 28 ± 4

Subscapular skinfold (mm) 33 ± 4

Suprailliac skinfold (mm) 31 ± 3

BMR (Kcal) 1721 ± 120

VA/SA
predicted

0.54 ± 0.28

Leptin (ng/ml) 40.66 ± 16.14

Glucose (mmol/l) 6.13 ± 0.82

Cholesterol (mmol/l) 4.53 ± 1.02

Triglycerides (mmol/l) 1.02 ± 0.42

HDL-cholesterol (mmol/l) 1.34 ± 0.22

LDL-cholesterol (mmol/l) 3.14 ± 0.68 

Systolic Pressure (mmHg) 148. ± 23

Diastolic Pressure (mmHg) 73 ± 14

Data are presented as means ± SD. BMI: Body Mass Index. WC:
Waist circumference. HC: Hip Circumference. WHR: Waist to Hip
Ratio. BMR: Basal Metabolic Rate. VA/SA

predicted
: Visceral Area/Sub-

cutaneous Area
predicted

16. HDL: high-density lipoprotein; LDL: low-
density lipoprotein.
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Results

Characteristics of the population

Table I contains baseline characteristics of the
women studied. They were morbidly obese (BMI > 40
kg/m2) primarily due to visceral obesity (VA/SA >
0.4). Moreover, they had metabolic syndrome, accord-
ing to the International Diabetes Federation (IDF) cri-
teria20. The individual and average values for waist cir-
cumference, glucose and systolic pressure exceeded
the cut off points proposed by IDF.

Basal gene expression

Paired adipose tissue biopsies from the subcutaneous
and visceral depots were obtained from each patient.
Basal gene expression for LEP and its receptor were sig-
nificantly different between AT depots (fig. 1). LEP
expression was higher in subcutaneous than in visceral
fat (P = 0.028), whereas LEPR expression was higher in
visceral fat (P = 0.028) (fig. 1). In both fat depots, LEP
was much more expressed than its receptor (3.6 times
more in visceral and 9.0 times in subcutaneous AT) (fig.
2). Correlation analysis showed a significant negative

Fig. 1.—Basal gene expression in both adipose depots. Basal
relative expression of genes studied (leptin (LEP) and leptin re-
ceptor (LEPR)) in subcutaneous (S) and visceral (V) adipose
tissue (AT) are showed. mRNA levels were measured with the
Real-Time PCR and normalized to PPIA using the ΔΔCt method
of relative quantization. Data are reported as means ± SEM
(Standard Error of the Mean). For leptin results are presented
as percent of VAT relative expression (VAT value = 1) and for
LEPR are presented as percent of SAT relative expression (SAT
value = 1). Asterisk (*) represents significant differences
(Wilcoxon non parametric paired test).
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Fig. 2.—Basal gene expression of genes studied within each fat
depot. Basal relative expression of genes studied (leptin (LEP)
and leptin receptor (LEPR)) within subcutaneous (S) and vis-
ceral (V) adipose tissue (AT) are compared. mRNA levels were
measured with the Real-Time PCR and normalized to PPIA us-
ing the ΔΔCt method of relative quantization. Data are reported
as means ± SEM (Standard Error of the Mean). The results are
presented as percent of LEPR relative expression in both depots
(LEPR value = 1). Asterisk (*) represents significant differ-
ences (Wilcoxon non parametric paired test)
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Table II
Parameters imputed from cosinor analysis

Subcutaneous Adipose Tissue Visceral Adipose Tissue
Patients

Mesor Amplitude
Relative

Acrophase
%

Mesor Amplitude
Relative

Acrophase
%

Amplitude Variance Amplitude Variance

LEP

P1 1.70 0.55 32.35 19.15 83.65 1.69 0.63 37.27 13.43 60.00
P2 1.53 0.39 25.49 17.16 76.67 1.28 0.28 21.87 13.01 99.40
P3 1.69 0.88 52.07 20.96 98.43 1.27 0.28 22.04 13.64 60.66
P4 1.87 0.46 24.59 3.21 25.22 1.59 0.60 37.73 15.70 74.87
P5 1.59 0.35 22.01 15.29 38.19 2.30 1.32 57.39 9.98 97.16
P6 0.99 0.22 22.22 12.28 97.00 1.90 1.01 53.15 10.55 99.78

LEPR

P1 2.24 2.18 97.32 17.72 67.03 9.19 10.58 115.12 23.90 47.28
P2 1.42 0.36 25.35 1.09 38.89 1.75 1.18 67.42 18.35 79.76
P3 1.46 0.17 11.64 16.42 8.96 2.22 1.15 51.80 21.21 83.18
P4 2.41 2.29 95.02 6.22 77.19 1.42 0.58 40.84 12.48 87.22
P5 1.81 1.03 56.90 3.70 90.74 1.42 0.26 18.30 2.43 31.09
P6 2.94 3.31 112.58 0.32 74.85 2.05 1.41 68.78 1.53 80.26

Parameters imputed from each subject obtained by cosinor analysis defining the circadian rhythms as mesor, amplitude, relative amplitude, acrophase and percent rhythm are repre-
sented in this table. Subjects in which expression of the gene was considered to have circadian rhythmicity are shown in bold. AU: Arbitrary units, h: hours.
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association between basal LEP expression and percent-
age of fat-free mass in subcutaneous AT (r = -0.844; P =
0.032) while LEPR was inversely correlated to percent
body fat (r = -0.87; P = 0.024), and total fat mass (r = -
0.90; P = 0.017). In visceral AT, LEPR expression corre-
lated inversely with BMR (r = -0.90; P = 0.017).

LEP and LEPR circadian gene expression

Next, we examined their circadian expression pat-
tern in cultured adipose tissue explants. Parameters
imputed from each subject obtained by cosinor
analysis, defining the circadian rhythms as mesor,

Fig. 3.—Circadian rhythms
and phase map of all genes
studied in total population.
Rhythmic expression and
phase map of genes studied
in human subcutaneous (3A)
and visceral adipose tissue
(3B). Adipose depots were
isolated at 6-h intervals over
the course of the day from
adipose tissue cultures (time
at 0, 6, 12 and 18 hours).
Results are presented rela-
tive to the lowest basal rela-
tive expression for each
gene. Data of relative ex-
pression are represented as
Arbitrary Units (AU). Data
are reported as means ±
SEM (SEM of ΔCt are repre-
sented in parenthesis). The
phase map shows the
acrophase (time of occur-
rence of the best-fit maxi-
mum value) and relative am-
plitude of circadian rhythms
of genes studied. The mean
values of achrophases are
plotted ± SEM.
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amplitude, relative amplitude, acrophase and per-
cent rhythm are reported in table II. Our data show
that the expression of both genes showed circadian
patterns.

Figure 3 shows mean LEP and LEPR circadian
rhythms in subcutaneous (3A) and visceral AT (3B).
When relative gene expression among different times
was analyzed by using repeated measures ANOVA
test, statistical differences were found for LEP in vis-
ceral depot (P = 0.004) and the same trend was found in
subcutaneous AT (P = 0.067), evidencing the circadian
rhythmicity of LEP expression. 

When comparing both AT depots, different circa-
dian patterns were observed. In subcutaneous depot,
LEP showed its achrophase (maximum expression)
during the night (at 02:00 hours) whereas in visceral
AT anticipated its expression in the evening (20:00
hours). On the other hand, LEPR displayed its
achrophase during the night in visceral and subcuta-
neous depots (at 08:00 and 04:00 hours respectively).
Similarly to the pattern observed for LEP, the receptor
achrophase (LEPR) was advanced in visceral with
respect to subcutaneous AT (fig. 3). 

Correlation analyses between the genetic circadian
oscillation (relative amplitude and percentage of vari-
ability) and components of the MetS are shown in
table III. We found a positive correlation between
obesity (sagittal and coronal diameter, body mass
index (BMI), weight, fat mass and body fat), plasma
glucose and low HDL-colesterol correlated with the
relative amplitude and higher variability of the circa-
dian rhythms for LEP and LEPR. When correlation
analysis were performed between the LEP rhythm’s
amplitude in visceral AT and leptin plasma values a
significant and inverse correlation was observed (r = -
0.843; P = 0.035). Interestingly, the significance was
lost when data was adjusted for waist circumference.
Moreover, we found an interesting negative correla-
tion between the circadian oscillation of LEP expres-
sion (relative amplitude) in subcutaneous AT and age
(r = -0.855; P = 0.030). 

Discussion

In this study we have demonstrated that: 1. LEP and
LEPR display 24-hr rhythmicity in cultured human adi-
pose tissue. 2 Basal gene expression for LEP and its
receptor were significantly different between AT
depots. 3. The circadian expression pattern of leptin is
site-specific. 4. Leptin plasma values were associated
with decreased amplitude of LEP rhythm. This associa-
tion was influenced by abdominal obesity. 

Similarly to our results, previous studies have ana-
lyzed LEP expression and shown that LEP mRNA was
two- to threefold higher in subcutaneous vs. omental
AT.21 The significantly higher expression of LEPR in
visceral fat, and of LEP in subcutaneous fat, could be
related to a differentiated LEP function in both locations,
suggesting an endocrine role in subcutaneous, and an
autocrine/paracrine predominance in visceral AT. More-
over, BMR could be linked to obesity-related leptin
resistance. This result suggests that an overproduction of
LEP, as occurs in obese subjects, could downregulate
the expression of LEPR in adipose tissue. As other
authors have reported7, high-fat diet induced-obesity
induced changes in LEPR expression in a depot and sex-
dependent manner in rats. Thus, they found a downregu-
lation of LEPR in retroperitoneal AT in men (not in
female) that they associated with a decrease in leptin
sensitivity in the obese subjects and a higher tendency to
suffer from obesity-related disorders.

In the women studied, AT LEP expression showed
circadian rhythmicity. Of note, LEP mRNA levels
fluctuated during the day in synchrony with its recep-
tor, suggesting the relevance of this rhythm in adipose
tissue.

Ando et al.22, demonstrated the rhythmic mRNA
expression of LEP in visceral AT in mice. Conversely,
in murine pre-adipocyte 3T3-L1 cell line, Otway et al.23

were not able to observe circadian rhythm of LEP
mRNA expression, though LEP accumulation in the
culture medium suggested circadian control of LEP
secretion from adipocytes. 

Table III
Correlations between the gene expression, circadian oscillation [relative amplitude (3A) and percentage of variability (3B)]

and components of the metabolic syndrome in visceral (V) and subcutaneous (S) adipose tissues (AT)

3A. Relative Amplitude
BMI (kg/m2) Sagital diameter (cm) Glucose (mg/dl) HDL-c (mg/dl)

r p r p r p r p

LEP (SAT) -0.841 0.036 -0.925 0.008 -0.638 0.247 -0.484 0.409

LEPR (SAT) -0.518 0.292 -0.727 0.102 -0.889 0.044 -0.094 0.881

LEPR (VAT) -0.197 0.708 -0.198 0.707 -0.312 0.610 -0.954 0.025

3B. Percentage of variability
BMI (kg/m2) Coronal diameter (cm) Weight (kg) Body fat (%) Fat mass (%)

r p r p r p r p r p

LEP (SAT) 0.904 0.013 0.911 0.012 0.904 0.013 0.378 0.473 0.646 0.166

LEPR (VAT) 0.302 0.561 0.074 0.889 0.441 0.381 0.972 0.001 0.868 0.025

Significant correlations (P < 0.05) are shown in bold.
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Our results demonstrated that LEP had its achrophase
during the evening and night, with a similar pattern to
that formerly shown in plasma, where circulating leptin
peaks occurred during the sleep phase between 22:00-
03:00 h and nadirs during the morning hours between
08:00 and 17:00.4,24,25 In fact, Chin-Chance et al.26

demonstrated the zenith occurring at 02:00 h, coinci-
dent with our own results in AT. Furthermore, the rela-
tive amplitudes for leptin were similar for their study
(31%) and ours (30%). Although, this amplitude
appears to be higher than in other studies using several
organs or tissues,27 it was significantly lower to that
described in the same population for clock genes,11 glu-
cocorticoid-related genes12 and PPAR-gamma.12

The significance of the daily peaks and valleys in
leptin secretion in the hypotalamic regulation of body
weight in humans is not fully understood. Flier28 pro-
poses that leptin, rather than an antiobesity hormone,
acts as an integrator of neuroendocrine function, sig-
naling energy deficiency. Accordingly, the increase in
leptin during the night may mean that it acts as a satiety
hormone, favouring fasting and nocturnal rest. Other
authors defend that the nocturnal rise of leptin secre-
tion is entrained to mealtime probably due to cumula-
tive hyperinsulinemia of the entire day.29

With respect to AT, the achrophase at night could be
associated to a lower degree of fat accumulation and
higher mobilization. During the night in humans, there
is a predominance of lipolytic activity, responsible of
the body fat utilization, which reduces the frequency of
hunger signals and, in consequence, reduces the need
for food30. Indeed, the autocrine/paracrine role of leptin
on AT has been reported to be up-regulating fat oxida-
tion and decreasing lipogenesis.9

When comparing both AT depots, visceral AT antic-
ipated its expression towards afternoon and evening
hours (20:00 hours). It has been described that both the
sympathetic and parasympathetic division of the
autonomous nervous system can discriminate between
different compartments of AT, such as the subcuta-
neous and intraabdominal.31 Previously, it has been
reported a difference in the timing of the circadian
rhythm in circulating leptin as a function of body fat dis-
tribution (android versus gynoid), also showing different
association with respect to insulin and cortisol.32 An
imbalance between the rhythms of different fat compart-
ments differentially controlled by the autonomous ner-
vous system and in turn by the supraquiasmatic nucleus
may be related to Metabolic Syndrome (MetS).33

Aging has been associated with decreased relative
amplitude of the circadian rhythm.34 However, one sur-
prising result in the current data is that higher obesity
degree correlated with an increase in relative amplitude
and with higher variability of the circadian rhythms of
both genes studied. A similar situation happened when
comparing visceral and subcutaneous AT, with higher
relative amplitude in the visceral depot. Although these
results should be considered with caution, because
multiple comparisons test, the higher circadian

response of these genes in visceral AT could be related
to the deleterious effect of intraabdominal fat in rela-
tion to the risk for diabetes, cardiovascular disease,
hypertension, and certain cancers.35 Our data also indi-
cated that Leptin plasma values were associated with a
decreased amplitude of LEP rhythm, Interestingly, sig-
nificance was lost when adjusting for waist circumfer-
ence suggesting that abdominal fat is related to the
decreased in amplitude with leptin.

These results in LEP and its receptor LEPR contrast
to those obtained previously for adiponectin13 and for
clock genes in human adipose tissue11 and with the cur-
rent chronodisruption theory, which sustains that obe-
sity alter circadian rhythmicity towards a more flatten-
ing pattern.14 Consistent with our findings, Ando et
al.,22 using mouse visceral fat reported that for clock
genes and different adipokines circadian rhythmicity
was flattened with obesity, but not so for leptin. Simi-
larly, Bergman et al.,35 concluded in their previous
work performed in plasma that “leptin pulsatility can
be preserved in the obese”. 

One limitation of the current study was the lack of a
control group. Further studies in AT comparing data
from obese and lean subjects should be performed to
answer this question. However, we could speculate
from the current data that in the same way that LEP
expression and secretion are augmented with obesity,36

the positive correlation between rhythmicity and obe-
sity obtained in the current study, could be related to
leptin resistance. 

In conclusion, circadian rhythmicity has been
demonstrated in LEP and LEPR in human adipose tis-
sue cultures in a site-specific manner. These discover-
ies suggest that in AT metabolism it is imperative not
only to understand the “what” and the “how” but also
the “when” of these metabolic processes. A new obser-
vation point should be developed: a chronobiological
view of adipose tissue and obesity.
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INDUCCIÓN EXPERIMENTAL DE LA FUSIÓN
PENSAMIENTO-FORMA EN PACIENTES

CON TRASTORNOS ALIMENTARIOS: EL PAPEL
DE LAS ESTRATEGIAS DE AFRONTAMIENTO

Resumen

Objetivo: El objetivo fue inducir la distorsión fusión
pensamiento-forma (TSF) experimentalmente, compro-
bando: a) Si la distorsión TSF puede ser inducida por la
ansiedad en general o si hay una relación específica con
pensamientos relacionados con la ingesta de alimentos
que engordan; b) Si la TSF se podría inducir en los parti-
cipantes no clínicos, así como en los pacientes con trastor-
nos alimentarios, c) Si los participantes con estrategias de
afrontamiento más apropiada experimentarían menos
TSF que los que muestran inadecuadas estrategias de
afrontamiento, y d) Que la TSF podría tener efectos con-
ductuales (por ejemplo, la neutralización de la TSF y la
ingesta de alimentos) en relación con las emociones.

Métodos: La muestra estaba compuesta por dos grupos
(pacientes con trastornos alimentarios y estudiantes), con
45 participantes cada uno, de edades comprendidas entre
18 y 25 años, con 92,50% y el 86,7% de mujeres en el
grupo de trastornos alimentarios y en el de estudiantes,
respectivamente. Los dos grupos se sometieron a tres con-
diciones experimentales (TSF, ansiedad y control),
midiendo los resultados con respecto a las respuestas
emocionales y conductuales.

Resultados: Los participantes en la condición de induc-
ción TSF presentaron más culpa, más sentimientos de
gordura, más probabilidad de aumento de peso y un
mayor sentimiento de haber hecho algo moralmente inco-
rrecto, comparando con las condiciones de ansiedad y
control. El efecto de unas adecuadas estrategias de afron-
tamiento en la disminución de la fuerza de la distorsión
TSF fue confirmado tanto en pacientes con trastornos ali-
mentarios como en los participantes no clínicos.

Discusión: El estudio de la distorsión TSF puede tener
implicaciones relevantes en términos de tratamiento y
pronóstico de los trastornos alimentarios. Esta distorsión
puede estar involucrada en el desarrollo y mantenimiento
de la psicopatología de estos trastornos.

(Nutr Hosp. 2011;26:1402-1411)
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Abstract

Objective: The aim was to induce the thought-shape
fusion (TSF) distortion experimentally, testing: a)
Whether the TSF distortion could be induced by anxiety
in general or if it had a specific relationship with thoughts
related to the intake of fattening foods; b) Whether the
TSF could be induced in non-clinical participants as well
as in the eating disorder patients; c) Whether participants
with more appropriate coping strategies would experi-
ence less TSF than those who showed inadequate coping
strategies; and d) That TSF could have behavioural
effects (e.g., neutralization of TSF and food intake)
related to emotions. 

Methods: The sample comprised two groups (eating
disorder patients and students), with 45 participants
each, aged between 18 and 25 years, 92.50% and 86.7% of
women in the eating disorders group and the students
group respectively. The two groups underwent three
experimental conditions (TSF, anxiety, and control),
measuring the results with regards to the emotional and
behavioural responses.

Results: Participants in the TSF induction condition
reported more guilt, more feelings of fatness, more likeli-
hood of weight gain, and higher degree of moral wrong-
doing compared with participants in both the anxiety and
control induction conditions. The effect of the adequate
coping strategies in decreasing the strength of the TSF
bias was confirmed in both eating disorder patients and
non-clinical participants. 

Discussion: The study of the TSF distortion may have
relevant implications in terms of treatment and prognos-
tic of eating disorders. This distortion may be involved in
the development and maintenance of eating disorder psy-
chopathology.

(Nutr Hosp. 2011;26:1402-1411)

DOI:10.3305/nh.2011.26.6.5351
Key words: Thought-shape fusion. Eating disorders.

Experimental induction. Coping strategies.

Correspondence: I. Jáuregui Lobera.
Virgen del Monte, 31.
41011 Seville (Spain).
E-mail: igjl@upo.es / ijl@tcasevilla.com

Recibido: 12-VI-2011.
Aceptado: 17-VI-2011.

29. EXPERIMENTAL:01. Interacción  02/11/11  14:27  Página 1402



Abbreviations

ANOVA: Analyses of variance.
BDI: Beck Depression Inventory.
CSI: Coping Strategies Inventory.
DSM IV-RT: Diagnostic and Statistical Manual of

Mental Disorders IV-Revised Text.
ED: Eating Disorders.
M: Mean.
SPSS: Statistical Package for Social Sciences.
STAI: State-Trait Anxiety Inventory.
TAF: Thought Action Fusion.
TSF-Q: Thought Shape Fusion-Questionnaire.
TSF: Thought Shape Fusion.
Tukey’s HSD test: Tukey’s Honestly Significant

Difference.
VAS: Visual Analogue Scales.

Introduction

A cognitive distortion associated with an excessive
sense of responsibility was described for obsessive-com-
pulsive disorders and was termed thought-action fusion
(TAF).1,2 The concept of TAF refers to the belief that hav-
ing a specific thought makes it more likely that a given
behaviour will actually occur (likelihood TAF), and even
the belief that having such thought is as immoral as actu-
ally doing something forbidden (moral TAF).2-4 In the
context of eating disorders (ED) some cognitive distor-
tions have been reported to affect body image and
increase the fear of weight gain,5,6 and a similar distortion
to TAF has been proposed in the context of eating disor-
ders and has been termed thought-shape fusion (TSF).7

This concept of TSF comprises three components
related to beliefs about the consequences of thinking
about forbidden foods: a) the belief that having such
thoughts makes it more likely that the person will actu-
ally gain weight or change his or her shape (likelihood
TSF); b) the belief that having such thoughts is as
immoral as actually eating the food (moral TSF); and c)
the belief that having such thoughts makes the person
feel fat (feeling TSF). In the original description of TSF
the authors started from the hypothesis that people who
have this distortion know rationally that thinking about
forbidden foods does not really cause weight gain or
changes in body shape, although this does not stop
them from feeling it is so on an emotional level. 

The Thought-Shape Fusion Questionnaire (TSF-Q)7

was developed in order to measure this distortion and
has shown good reliability and predictive validity. The
Spanish version of the TSF-Q8 has shown adequate
psychometric properties, with good reliability and pre-
dictive validity too.

In addition to the psychometric measurement of
TSF, this cognitive distortion has been induced experi-
mentally. Based on a previous work about thought-
action fusion,9 it has been hypothesized that the TSF
distortion could be made explicit in a laboratory setting

by asking people who report this distortion in the ques-
tionnaire to write a sentence about eating a forbidden
food and then to imagine themselves eating the forbid-
den food to the point that it is aversive. In order to
prove that hypothesis, in a pioneer study,7 the authors
predicted that an experimental procedure could elicit
the TSF distortion leading to: participants estimating
that it was likely that they had gained weight or
changed shape solely from thinking about eating the
forbidden food; participants reporting a feeling of
moral wrongdoing after thinking about eating the for-
bidden food; participants reporting feeling fatter after
thinking about eating the forbidden food. Moreover
they hypothesized that the experimental procedure
would elicit anxiety, guilt and the urge to perform some
corrective behaviour (e.g. checking in the mirror or
having a “corrective image” such as imagining them-
selves to be eating celery or writing a sentence that they
are eating carrots). 

Forbush and Watson10 supported the ‘‘body displace-
ment’’ hypothesis by demonstrating that individuals with
eating disorders exhibited higher levels of emotional inhi-
bition than did non-clinical controls. These researchers
suggested that emotional inhibition may lead to hand
emotional distress by turning it inwards, and confusing
‘‘real’’ affect with ‘‘body’’ affect, thereby experiencing
increased feelings of fatness when in emotional distress.
Taking into account this hypothesis, Coelho et al.11

designed an experiment to test the body displacement
hypothesis, and to investigate whether the experience of
TSF could be induced by anxiety in general, or whether it
is specific to thoughts of eating fattening foods. Due to the
fact that in the pioneer study7 there were not included non-
clinical participants, Coelho et al.11 compared the reac-
tions of the eating disorder patients with those of a non-
clinical control sample, hypothesizing that, although
individuals with eating disorders should exhibit higher
levels of TSF than will non-clinical participants, it might
also be possible to induce TSF in non-clinical participants
without pre-selecting those high in TSF. In addition, they
investigated whether induction of TSF would have
behavioural effects. The experimental induction of TSF
distortion has been developed on anorectic patients12 with
similar results with respect to the pioneer work of Shafran
et al.7 More recently, the experience of TSF has been
tested among bulimic patients in a laboratory setting.13

The aim of this study was to induce the TSF distor-
tion experimentally by means of the following
hypothe sis: a) The psychodynamic hypothesis of body
displacement was tested experimentally, analysing
whether the TSF distortion could be induced by anxiety
in general or if it had a specific relationship with
thoughts related to the intake of fattening foods. The
TSF distortion was induced in patients with ED and a in
a nonclinical control group, hoping that the specific
induction of TSF phenomenon gives rise to a greater
effect than the experimental condition of anxiety
induction; b) A second hypothesis established that
although ED patients should show higher levels of

Eating disorders, thought-shape fusion
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TSF, it is possible to induce such a cognitive bias in
nonclinical participants (without a prior selection
based on the scores in the TSF-Q); c) The third hypoth-
esis was that people (patients and control group) with
more appropriate coping strategies (with regards to
problems and emotions), would experience less TSF
distortion that those who showed inadequate coping
strategies; d) The last hypothesis was that TSF induc-
tion could have behavioural effects (e.g., neutralization
of TSF distortion and food intake) related to emotions.
It was hypothesized that participants (both patients and
control group) exposed to TSF induction, would be
more likely to neutralize and have a lower intake com-
pared with those not exposed to such induction.

Method

Participants

The sample comprised two groups, clinical (outpa-
tients with eating disorders, according to DSM IV-RT
criteria)14 and nonclinical (students), with 45 partici-
pants each, aged between 18 and 25 years (mean age
21.37 and 22.43 for clinical and non-clinical group
respectively). There were 92.50% and 86.7% of
women in the eating disorders group and the students
group respectively. In the clinical group, the following
inclusion and exclusion criteria were used: a) No
patient had comorbid psychopathology, which by their
gravity would make an outpatient treatment at the time
of the study impossible, so that all patients who met cri-
teria for hospitalization or day unit treatment were
excluded; b) Patients whose psychopharmacological
treatment could have skew the test results were also
excluded. In turn, three experimental conditions were
established in each group.

Variables

1. Independent Variables

1.1. Experimental induction

a) Induction of thought-shape fusion (TSF induction):
Following the general previous procedure,7,11,12 par-
ticipants were asked to think of a food (or foods)
that they consider extremely fattening and imagine
vividly, in detail, they were eating a great amount
of that food. At that time they should write one sen-
tence: “I’m eating__________”, inserting the
name of the food they imagined eating.

b) Induction of anxiety: Participants were asked to
think of a book or movie that they had read or
seen recently. They were asked, then, to imagine
vividly, in detail, they were giving a speech about
the book or the movie to their therapists or to
other patients (or teachers or other students in the

case of students). They should then imagine
being evaluated on the quality of their speech and
to what extent did it right. At that time they
should write one sentence: “I’m giving a speech
about __________”, inserting the name of the
book or film that have been imagined to be giving
this speech. 

c) Control: Participants were asked to think of a
book or movie that they had read or seen recently.
They were asked, then, to imagine vividly, in
detail, they were talking about the book or movie
with a friend. They should then write a sentence:
“I’m talking about __________”, inserting the
name of the book or film that have been imagined
to be chatting with a friend. 

For each condition (a, b, and c) 15 participants of
each group were randomly assigned.

1.2. Coping strategies: Two conditions were estab-
lished: a) “high/not high problem- focused engagement”
(Percentile > 50/ ≤ 50) and b) “high/not high emotion-
focused engagement” (Percentile > 50/ ≤ 50). These two
conditions were established by means of the scores on
the Coping Strategies Inventory (CSI), Spanish ver-
sion.15 This instrument consists of a test in which eight
primary strategies, four secondary and two tertiary are
explored, on the basis of the description of a stressful sit-
uation. After that, the individual answers 40 items, fol-
lowing a Likert scale consisting of five points so that
they tell how often, in the described situation, they did
what is expressed in each item. At the end they answer,
in an item, about the perceived coping self-efficacy.

2. Dependent variables were the scores on the fol-
lowing instruments:

a) Visual Analogue Scale (VAS) on mood (0-100),
from 0 = very negative mood to 100 = very posi-
tive mood.

b) TSF State Questionnaire, consisting of the fol-
lowing VAS: anxiety, guilt, likely of weight gain,
feelings of fatness, and moral wrong-doing, all of
them scoring from 0 to 100 (0 = the lowest level
on each variable, 100 = the highest level on each
variable).

c) Other questionnaires: 
c) – Thought-Shape Fusion Questionnaire (TSF-

Q):7 It is a 34-item, self-report questionnaire,
which measures the fusion between thought and
body shape or image. TSF-Q comprises two sec-
tions, identified by its authors as conceptual
(TSF conceptual) and interpretative (TSF inter-
pretative). The Spanish version was used,8 which
has shown adequate psychometric properties.

c) – State Trait Anxiety Inventory, Spanish version
(STAI):16 A well-known 40-item self-report
questionnaire, which measures state anxiety
(STAI-S) and trait anxiety (STAI-T). 
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c) – Beck Depression Inventory, Spanish version
(BDI):17 This measures the intensity of depres-
sion and is used as a screening test in the gen-
eral population. It is a self-report instrument
comprising 21 items. Once again the Spanish
version was used.

Furthermore, in connection with the fourth hypothe-
sis, and in order to assess the behavioural effects of
TSF induction was determined:

d) Presence or absence of neutralizing the effect
TSF.

e) The cake slice that participants considered they
would have taken after having displayed a photo
of the cake in real size.

Design and Procedure

Patients were under treatment in the ED Unit of the
Behavioural Sciences Institute of Seville, and the non-
clinical group comprised volunteer students (all with no
history of psychopathological interest) at the Pablo de
Olavide University (Seville). In the case of patients,
individual sessions were performed, coinciding with
their regular appointments. In the case of students, indi-
vidual sessions were performed by previous appoint-
ment specifically established for the experiment. Before
beginning this experiment, in all cases participants com-
pleted a Visual Analogue Scale on mood (0-100). This
scale was also completed after the experimental session.
Moreover, before the experimental session, they com-
pleted the CSI. After that each participant underwent the
experimental session (TSF induction, anxiety induction
or control). Then, each participant completed a “TSF
state questionnaire” based on above-mentioned VAS.
After this task, a photo of a cake was displayed in real
size, following the procedure of Coelho et al.11 Then,
participants had to choose the portion that they would
take at that time. The design permitted to calculate the
actual amount (in grams) they had wished to take. At that
time participants had the opportunity to neutralize or
negate the effects of the sentence they had written previ-
ously (crossing it out or writing another one in its place).
Depending on whether they did it or not, participants
were classified as “neutralizers” or “ non-neutralizers”.
Finally, all participants completed all the above-men-
tioned questionnaires (TSF-Q, STAI, BDI). The statisti-
cal analyses were performed by means of SPSS v. 18.0.18

Results

Effect of experimental conditions on mood scores

In order to ensure that the anxiety and TSF (but not
the control) inductions induced a decrease in the VAS-
Mood scores, participants’ responses on that scale were

analysed using a mixed ANOVA with participant
group (eating disorder patients and students) and
induction conditions (TSF, anxiety, and control)
entered as independent variables, and pre- and post-
induction scores on the VAS-Mood entered as within-
subjects variables. There was a significant interaction
between moment (pre- and post-induction) and induc-
tion conditions on VAS-Mood score (F

(2, 84) 
= 3.78; MSe

= 5430.07; p < 0.05; η2 = 0.10). After having tested the
homogeneity of variance (Levene’s test for VAS-
Mood pre-induction: F

(2,87)
= 1.87; p = 0.27; Levene’s

test for VAS-Mood post-induction: F
(2,87)

= 1.95; p =
0,22), post hoc Tukey’s HSD test indicated that partici-
pants in the TSF condition reported significantly lower
scores in VAS-Mood post-induction (M = 48.96; SD =
29.87) compared with pre-induction (M = 55.17; SD =
23.54, Mean difference = -6.21, p < 0.01). Similarly,
those exposed to an anxiety induction reported lower
scores in VAS-Mood post-induction (M = 50.85; SD =
26.24) compared with pre-induction (M = 56.12; SD =
26.59, Mean difference = -5.27, p < 0.01). In contrast,
those exposed to the neutral control induction did not
exhibit any change in VAS-Mood scores from pre-
induction (M = 57.05; SD = 27.07) to post-induction (M
= 55.65; SD = 26.23, Mean difference = -1.4, p = 0.81).
No other significant effects were found.

Measure of “State” TSF

An analysis of variance was conducted in order to
assess the ‘‘state’’ experience of TSF for each of the
five questions of interest (i.e., anxiety, guilt, perceived
likelihood of weight gain, feelings of fatness and feel-
ings of moral wrong-doing). Participant group, induc-
tion condition, high coping perceived efficacy (partici-
pants in 3th and 4th quartiles), high problem-focused
engagement (participants in 3th and 4th quartiles), and
high emotion-focused engagement (participants in 3th

and 4th quartiles) were entered as independent vari-
ables. Pair-wise comparisons were explored by means
of the Tukey’s HSD test. With regards to the group and
induction condition, participants’ mean responses on
this state TSF measure are summarized in Figure 1.

Anxiety

There was a significant main effect of induction con-
dition on anxiety levels (F

(2,84)
= 4.22; MSe = 3763.34; p

< 0.05; η2 = 0.09). Anxiety levels were the highest after
the anxiety induction (M = 44.00; SD = 33.12), fol-
lowed by the TSF induction (M = 37,14; SD = 32.33)
and finally the control induction (M = 33.22; SD =
29.07). All means differed significantly from one
another (p < 0.05). There was also a significant main
effect of participant group on anxiety (F

(1,84)
= 4.15;

MSe = 3757.63; p < 0.05; η2 = 0.09), with eating disor-
der participants (M = 50.79; SD = 23.76) reporting
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higher levels of anxiety than non-clinical participants
(M = 43.25; SD = 25.67). There was a significant inter-
action between the participant group and induction
condition (F

(2,84)
= 4.78; MSe = 3927.77; p < 0.01; η2 =

0.21). Post-hoc tests indicated that for both non-clini-
cal participants and eating disorder patients, anxiety
levels were significantly higher after the anxiety induc-
tion than either the TSF or control induction (p < 0.05).
Figure 2 shows the significant results with respect to
anxiety and coping strategies.

Guilt

There was a significant main effect of induction con-
dition on guilt (F

(2,84)
= 4.47; MSe = 3856.88; p < 0.05;

η2 = 0.09), with participants in the TSF induction con-
dition (M = 62.11; SD = 32.38) reporting significantly
more guilt than those in both the anxiety (M = 27.33;
SD = 22.57) and control induction (M = 26.76; SD =
23.54) conditions. There was also a significant main
effect of participant group on guilt (F

(1,84)
= 4.34; MSe =

3798.51; p < 0.05; η2 = 0.09), with eating disorder par-
ticipants (M = 52.64; SD = 27.87) reporting more guilt
than non-clinical participants (M = 46.50; SD = 22.98).
There was a significant interaction between induction
condition and group (F 

(2,84) 
= 4.92; MSe = 3989.98; p <

0.01; η2= 0.19), post-hoc tests indicating that for eating
disorder patients, the TSF induction resulted in more
guilt (M = 48.65; SD = 38.24) than did the anxiety (M =
32.80; SD = 31.43) and control conditions (M = 8.60;
SD = 7.92) (p < 0.01). For non-clinical participants,

Fig. 1.—Participants’ mean
responses on “state” TSF.
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Fig. 2.—Anxiety and coping
strategies.
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there were not significant differences among the three
conditions. Figure 3 shows the significant results with
respect to guilt and coping strategies.

Weight gain likelihood

There was a significant main effect of induction
condition on perceived likelihood of weight gain
(F

(2,84)
= 3.38; MSe = 3568.16; p < 0.05; η2 = 0.08),

with participants in the TSF induction condition (M
= 64.67; SD = 36.04) reporting a higher likelihood of
weight gain than those in the anxiety (M = 20.88; SD
= 12.77) and control (M = 8.83; SD = 7.97) condi-

tions. No significant main effect of participant group
was detected. There was a significant interaction
between induction condition and group (F

(2,84)
=

4.560; MSe = 4716.36; p < 0.05; η2 = 0.09). Post-hoc
tests demonstrated that eating disorder patients
reported a higher likelihood of weight gain after the
TSF induction (M = 69.47; SD = 28.51) compared
with the anxiety (M = 15.60; SD = 13.95) or control
inductions (M =12.60; SD = 11.67; p < 0.01), while
there were not significant differences among the
three experimental conditions in the non-clinical
group. Figure 4 shows the significant results with
respect to likelihood of weight gain and coping
strategies.

Fig. 3.—Guilt and coping
strategies.
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gies.
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Feelings of fatness 

There was a significant main effect of induction
condition on reported feelings of fatness (F

(2,84)
=

5.37; MSe = 5131.26; p < 0.01; η2 = 0.32), with par-
ticipants in the TSF induction condition (M = 43.16;
SD = 36.25) reporting feeling fatter than those in the
anxiety (M = 18.88; SD = 17.07) and control induc-
tion (M = 16.36 ± 14.99) conditions. There were not
significant effects, neither of participant group nor of
interaction between group and condition. Post-hoc
tests demonstrated that both eating disorder patients
and non-clinical participants felt fatter after the TSF

induction than either the anxiety (p < 0.01) or control
inductions (p < 0.01). Figure 5 shows the significant
results with respect to feelings of fatness and coping
strategies.

Moral wrong-doing

There was a significant main effect of induction con-
dition on reported feelings of moral wrong-doing (F

(2,84)

= 3.86; MSe = 3689.34; p < 0.01; η2 = 0.17), with par-
ticipants in the TSF induction condition (M = 22.22;
SD = 19.69) reporting higher levels of wrong-doing

Fig. 5.—Feelings of fatness
and coping strategies.
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Fig. 6.—Moral wrong-doing
and coping strategies.
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than those in either the anxiety (M = 11.23; SD = 9.89)
or control (M = 8.12; SD = 7.56) inductions. A signifi-
cant main effect of participant group also emerged
(F

(1,84)
= 3.57; MSe = 3563.45; p < 0.05; η2 = 0.08), in

which eating disorder participants (M = 16.62; SD =
8.99) reported higher levels of wrong-doing than non-
clinical participants (M =12.46; SD = 9.75). These
main effects were qualified by a significant interaction
between group and induction condition (F

(2,84)
= 4.64;

MSe = 2689.97; p < 0.01; η2= 0.27). Figure 6 shows the
significant results with respect to moral wrong-doing
and coping strategies.

Measure of “Trait” TSF (TSF-Q) 

In order to test the hypothesis that eating disorder
patients would exhibit higher scores on the TSF-Q than
students, those scores were compared between the two
groups. As predicted, it was found that there were sig-
nificant differences in TSF-conceptual (M = 21.22; SD
= 12.76 vs. M = 5.80; SD = 4.56; F

(1,88)
= 9.60; MSe =

1417.22; p < 0.05; η2 = 0.08), TSF-interpretative (M =
24.29; SD = 16.28 vs. M = 7.20; SD = 6.80; F

(1,88) 
= 9.90;

MSe = 1568.28; p < 0.01; η2= 0.14) and TSF-total (M =
45.51; SD = 27.75 vs. M = 13.00; SD = 8.43; F

(1,88) 
=

10.6; MSe = 1598.99; p < 0.01; η2 = 0.12) with eating
disorders patients having higher scores than students.

Behavioural measures

Neutralization

In order to explore the percentage of the participants
who neutralized, χ2-test was performed in the two dif-
ferent groups. While in the students group there were
not significant differences among the three experimen-
tal conditions (42.8%, 36.36%, and 40% of participants
neutralizing in the TSF, anxiety, and control condition
respectively), there were significant differences in the
eating disorder group. Thus, 43.47% of the participants
neutralized in the TSF condition, 6.66% neutralized in
the anxiety condition, and 15.38% neutralized in the
control condition (χ2 = 8.06; df = 2; p < 0.01).

Cake portion size (measure of theoretical Intake) 

The differences of participants’ portion size of cake,
was assessed by means of an ANOVA, taking into
account the size of the cake slice that participants indi-
cated that they would take. A main effect of participant
group on portion sizes was found (F

1,84
= 4.36; p <

0.01), the eating disorder participants having a smaller
portion size (M = 185.58 g) than did the non-clinical
participants (M = 216.45 g). There was no significant
main effect of induction condition on portion size, and
there was a significant interaction between induction

condition and participant group (F
2,84

= 3.87; p < 0.05),
eating disorder participants indicating the smallest
cake slice (M = 124.43 g) under TSF condition.

Discussion

As in previous research, the results of this study
showed that participants in the TSF induction condi-
tion reported more guilt, more feelings of fatness, more
likelihood of weight gain, and higher degree of moral
wrong-doing compared with participants in both the
anxiety and control induction conditions.7,11-13 Adding
this results to the previous works, our first hypothesis
about the experimental induction of TSF is confirmed.
Due to the fact that TSF distortion not only appeared in
participants with eating disorders but also in non-clini-
cal participants, our second hypothesis was confirmed
too. With respect to our third hypothesis, the effect of
the adequate coping strategies in decreasing the
strength of the TSF bias was confirmed in both eating
disorder patients and non-clinical participants. The
final hypothesis referred to the behavioural effects of
the TSF induction, and it was confirmed too. The per-
centage of neutralizers was higher in the group of eat-
ing disorder patients than in the non-clinical group, and
with respect to the cake portion size, eating disorder
patients chose the smallest portion, mainly under TSF
condition. 

Generally, the findings of this study show that TSF
induction causes both emotional and behavioural
changes, which appear to be specific to thinking about
eating fattening foods, as opposed to anxiety-inducing
thoughts in general. The pattern of these results seems
similar to those previously reported, with regards to
eating disorder patients and non-clinical participants.11

In the current study eating disorder patients not only
showed a higher degree of TSF state (guilt, more feel-
ings of fatness, more likelihood of weight gain, and
higher degree of moral wrong-doing) under the TSF
condition, but also showed higher scores in “trait” lev-
els of TSF. Therefore eating disorder patients seem to
be more susceptible to the TSF induction than non-eat-
ing disorder participants. Among eating disorder
patients, the only measure of “state” TSF in which TSF
induction did not cause the highest level was anxiety.
Anxiety level was higher under anxiety induction in
both clinical and non-clinical participants. This result
seems to confirm the fact that “state” TSF is particu-
larly related to specific eating disorder related vari-
ables (as guilt, feelings of fatness, likelihood of weight
gain or moral wrong-doing), being TSF induction a
type of food cue exposure (i.e., thinking about food).
Considering previous research,11 there are equivocal
results with respect to the relevance of some character-
istics of the participants undergoing the TSF induction.
It has been reported that restrained eaters were not
more susceptible to the TSF induction than unre-
strained eaters, while other studies have reported that
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restrained eaters are more reactive to food cue expo-
sure than are unrestrained eaters.19 On the other hand, it
has been shown that unrestrained, but not restrained,
eaters had increased physiological reactivity to food
cue exposure.20 For the current study, non eating disor-
der participants were not divided into restrain and non-
restrain eaters, but in both clinical and non-clinical
group the strategies to cope with the cue exposure were
taken into account. 

People cope with stress through coping styles and
strategies.21 Styles are stable forms of coping with
stress while strategies are specific actions depending
on a particular situation (in the current study, the exper-
imental condition). However, although styles lead to a
greater consideration of the dispositional,22 it doesn’t
seem reasonable to separate the way in which someone
copes with stress from the characteristics of his
persona lity. Thus there is a great amount of studies that
link styles and strategies.23 Higher levels of coping per-
ceived efficacy, problem-focused engagement, and
emotion-focused engagement contribute to decrease
the state TSF, mainly among eating disorder patients
under the TSF experimental induction. Taking into
account the theorical relevance of the TSF distortion,
the presence of patients who show negative coping
strategies could contribute to establish different sub-
groups based on the maintenance of the TSF bias and
therefore with respect to the treatment and prognostic.
In fact, considering coping strategies, hypothetical dif-
ferent subgroups of eating disorder patients have been
suggested.24

As in previous research, for this study the confronta-
tion with food was not “in vivo”, but merely imagining
the food. A photograph of a cake was used as a behav-
ioural measure, taking into account that food pho-
tographs are useful tools for estimating portion sizes.25

Considering the behavioural responses, there were sig-
nificant effects of the induction condition on the
reported portion sizes, a result, which is different from
previous findings. In contrast with a previous design, in
our case eating disorder participant were in treatment
and were following a supervised meal plan but not a
prescribed meal plan. 

As other authors,11 we consider that future studies on
the experimental induction of TSF might take into
account changing the TSF induction to include a more
direct coping with food (e.g., the sight of food) as
opposed to mere imagination of food, in order to con-
trol for potential differences in the extent to which par-
ticipant groups actually imagine the scenario. The
same applies to use more direct behavioural measures
(e.g., assessing actual food intake). 

As in previous studies, the sample comprised eating
disorder patients, without having taken into account
different subgroups, following the approach taken by
Shafran and Robinson,26 who suggest that the experi-
ence of TSF should be similar regardless of eating dis-
order diagnosis. This suggestion is related to the trans-
diagnostic approach27 in which it is postulated that

there is similar underlying psychopathology amongst
the different subtypes of eating disorders. Moreover, in
other studies on TSF distortion there were not found
any differences with regards to specific types of eating
disorders.8 Recently, in a study based on bulimic
patients,13 it has been shown that TSF triggers a percep-
tion of moral wrongdoing, heightened levels of body
dissatisfaction, elevated feelings of anxiety and guilt
and prompts urges to engage in checking and mental
neutralizing, which are similar results to those obtained
among eating disorder patients and non-clinical sam-
ples in previous studies.

Given the shortage of research into the behavioural
effects of TSF inductions, and the small numbers of
patients with each subtype of eating disorder in the pre-
sent sample as well as in the former studies, it is prema-
ture to conclude that there are no differential responses
to TSF across different subtypes of eating disorders.

The study of the TSF distortion may have relevant
implications in terms of treatment and prognostic of
eating disorders. This distortion may be involved in
the development and maintenance of eating disorder
psychopathology. In the field of study on cognitive
distortions, studies on thought-action fusion2 suggest
that these cognitive distortions may play a causal role
in the development of distressing intrusive thoughts.28

It has been proven that educational interventions
about cognitive distortions can reduce the anxiety
resulting from the induction of thought-action fusion
comparing with the anxiety of those who receive a
control intervention.29 Alternatively, despite it would
be possible that it is not necessary to directly cope
with TSF bias during treatment for eating disorders,
the TSF could diminish on its own with the appropri-
ate treatment. In order to prove that, it is necessary to
develop longitudinal studies to explore possible
changes in the experience of TSF during the treatment
of eating disorder patients. In addition, improving the
patients’ coping strategies could contribute to
decrease the weight of the TSF bias on the mainte-
nance of the eating disorders.
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ACTITUDES DETERMINANTES DEL CONSUMO
DE PESCADO EN ESPAÑA Y POLONIA

Resumen

Objetivo: Identificar los factores determinantes de las
actitudes hacia el consumo de pescado en España y Polo-
nia, y discutir el impacto potencial de las políticas locales
de alimentación saludable en la frecuencia registrada del
consumo de pescado entre los participantes.

Diseño: Análisis de encuestas repetidas y análisis de
regresión lineal multivariante. Los datos fueron recogidos
a través de un cuestionario que incluía información socio-
demográfica, medidas antropométricas auto-valoradas,
así como elementos de validación de escalas validadas de
actitudes, de involucramiento, y de los conocimientos
acerca del pescado, y los comportamientos (autovalorados)
de consumo de pescado.

Marco: Encuesta de consumidores en Polonia y España,
1.800 encuestados en 2004 y 1.815 los encuestados en 2008.

Resultados: En Polonia, las intenciones de consumir
más pescado y el consumo de pescado reportado aumen-
taron en el período de cuatro años entre las dos encuestas,
junto con el conocimiento objetivo sobre el pescado. En
España, a excepción del conocimiento subjetivo, el con-
sumo de pescado en el hogar y el consumo total de pes-
cado, todos los cambios en las escala de actitudes hacia el
pescado y de involucramiento fueron estadísticamente
significativas. El análisis de regresión mulitvariantes
reveló que la edad tiene un pequeño efecto positivo, pero
significativo en todas las escalas, excepto las de satisfac-
ción con la vida, la de consumo de pescado fuera del hogar
y la escala de salud subjetiva. El escore de satisfacción con
la vida y el conocimiento subjetivo sobre pescado fueron
determinados de manera significativa por el tamaño del
hogar. Las diferencias entre países son estadísticamente
significativas para involucramiento con la salud y el pes-
cado, con la intención de comer pescado, la actitud gene-
ral y el conocimiento objetivo sobre el pescado.

Conclusiones: En Polonia, una actitud más positiva
hacia el pescado, y los mayores niveles de conocimiento
acerca de este producto observados pueden atribuirse en
parte a los esfuerzos de las políticas nacionales de alimen-
tación saludable. En España, una característica intere-
sante se observó: más personas reportaron haber consu-
mido pescado fuera del hogar en 2008 que en 2004. Esta
tendencia sugiere que en España los consumidores se diri-
gen lentamente hacia opciones más saludables, incluso al
comer fuera de casa.

(Nutr Hosp. 2011;26:1412-1419)
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Abstract

Objective: To identify attitudinal determinants of fish
consumption in Spain and Poland, and to discuss the
potential impact of local healthy eating policies in the
observed reported frequency of fish consumption.

Design: Repeated survey analysis , multivariate linear
regression analysis. Data collected through a question-
naire that included socio-demographics, self-reported
anthropometrics, as well as validated items of attitudinal
and involvement scales, validated items of knowledge
about fish, and behaviours (reported fish consumption).

Setting: Consumer survey in Poland and Spain, 1800
respondents in 2004 and 1815 respondents in 2008.

Results: In Poland, intentions to consume more fish
and reported fish consumption increased in the four
years period between both surveys, together with objec-
tive knowledge regarding fish. In Spain with the excep-
tion of subjective knowledge, fish consumption at home
and total fish consumption, all attitudinal and involve-
ment scale changes were statistically significant. Multi-
variate regression revealed that age had a small but sig-
nificant positive effect in all scales, except for satisfaction
with life, fish consumption out of home and subjective
health. Satisfaction with life and subjective knowledge
were significantly determined by household size. The dif-
ferences between countries were statistically significant
for involvement with health and fish, for intention to eat
fish, the general attitudes and objective knowledge
regarding fish.

Conclusions: In Poland, a more positive attitude
towards fish, and increased levels of knowledge about this
product were observed and could partially be attributed
to national policy efforts. In Spain, an interesting feature
was observed: more people reported choosing fish when
eating out in 2008 compared with respondents in 2004.
Such a trend suggests that people slowly move towards
healthier choices even in the out of home eating.
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Introduction

Most healthy eating recommendations1 support priv-
ileging the regular consumption of foods of plant ori-
gin, such as fruits and vegetables, fibre-rich products
(e.g. whole grain bread, integral rice, etc.), moderate
consumption of fish and other products of animal ori-
gin (fresh meat, eggs and low fat milk and dairy prod-
ucts). At the same time, these guidelines recommend
the reduction in consumption or even the avoidance of
refined and processed foods, like meat products,
hydrogenated oils (sources of trans-fatty acids),
sodium from salt and sugary drinks.

Moderate fish consumption is one of the recommen-
dations for a healthy diet; it is also one of the character-
istics of the Mediterranean Diet. Fish is the source of n-
3 fatty acids, which are well known by their
anti-inflammatory effect,2 and their protective role
against chronic disease (cardiovascular diseases
(CVD), inflammatory bowel disease (IBD), cancer,
and rheumatoid arthritis ) and brain damage.3,4 Fish is
also a source of n-6 polyunsaturated fatty acids
(PUFA) which in the right proportions with n-3 PUFA
significantly lower blood LDL-cholesterol levels,
while it does not increase obesity and several CVD risk
factors such as blood pressure, inflammatory markers,
haemostatic parameters.5

Also the importance of fish in the hospital diet, and
its potential role as enhancing treatment outcomes6,7 is
widely recognised due to its immunomodulating effect.
Immunomodulating diets (IMDs) provide higher quan-
tities of nutrients that enhance immune cell function
and modulate inflammation. Among others, the nutri-
ents that are used in IMDs include arginine, n-3 long
chain PUFA, RNA, and antioxidants (e.g. ascorbic acid
or selenium). 

Moreover, compliance with dietary advice has been
a challenge for practitioners worldwide.8 As recently
reported, one of the main determinants of satisfaction
with foods is taste. If people do not like a specific prod-
uct, they are less likely to consume it.9 This of course
creates a challenge for the use and success of IMDs and
other hospital diets. Therefore, the insights that con-
sumer research can provide to public health practition-
ers becomes relevant in the understanding of the adher-
ence or not to a given regime.10,11

The EU funded integrated research project SEA-
FOODplus carried out two cross-sectional consumer
surveys in 2004 and 2008. The first wave was carried
out in Nov-Dec 2004 in Belgium, Denmark, the
Netherlands, Poland and Spain; whereas the second
wave in May 2008 in France, Poland and Spain, allow-
ing comparing two points in time in the two latter coun-
tries. These countries are relevant to contrast culinary
traditions and potential attitudinal changes that may be
narrowing as a result of EU enlargement.12,13 Spain rep-
resents a Mediterranean country, with its characteristic
diet, while Poland is a Central-European country, with
its own gastronomic inheritance. According to data

provided by the FAO’s Balance Sheets for 2007
(http://faostat.fao.org/), the availability of fish in Spain
(40 kg/person/y) was four times the availability in
Poland (9.6 kg/person/year); therefore, these are two
countries with completely different fish consumption
levels. Two points in time are neither sufficient to iden-
tify age, time or cohort effects, nor to predict future
outcomes, but they provide an insight of changes at
society level that may reflect the result of changes in
awareness regarding healthy eating and the role of fish
in a healthy diet. 

Therefore, the objective of this paper is to identify
attitudinal determinants of fish consumption in Spain
and Poland, and to discuss the potential impact of local
healthy eating policies in the observed reported fre-
quency of fish consumption. Moreover, it aims at com-
paring changes within Spain and Poland in the period
2004-2008, to further compare two countries with dif-
ferent culinary traditions in their attitudes, intentions
and knowledge in 2008, and provide a number of sug-
gestions on how to address the composition of diets
according to the observed attitudinal changes in both
countries.

Methods

This study is based on secondary analysis of data
obtained from two waves of a consumer study carried
out in Spain and Poland in 2004 and 2008, as part of a
larger EU funded research project.14

A detailed description of the sample and data collec-
tion procedure has been provided elsewhere15,16 and will
only be summarised here. Participants in the consumer
studies were adult volunteers from whom written
informed consent has been obtained. The data collec-
tion fieldwork has been performed by professional
market research agencies who have agreed to abide the
ICC/ESOMAR International Code on Market and
Social Research. A quota sampling procedure with age
and region as quota control variables was applied. The
age range of the population was defined as 20-70 years.
All respondents were the main responsible person for
food purchase in the household. Briefly, the question-
naire included socio-demographic information, self-
reported anthropometrics, as well as validated items of
the attitudinal, involvement, knowledge, and behav-
ioural scales described below.14,15

Scales of Health involvement and Fish involvement 

Two involvement scales (involvement with health
and involvement with fish) were measured,17 each
using three items: “Health/fish is very important to
me”, “I care a lot about health/fish”, and “Health/ Fish
means a lot to me”. Items were scored on a 7-point Lik-
ert-scale anchored by totally disagree = 1, neither agree
nor disagree = 4, and totally agree = 7. This measure-
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ment of involvement also corroborates a validated food
involvement scale.18

General attitude toward fish scale

A direct measure of general attitude toward eating fish
was obtained using six items in semantic differential for-
mats. Respondents were presented with the sentence, “In
the following we would like you to think about how you
feel when you eat fish. Please indicate which word best
describes how you feel?” The bipolar adjectives were
bad/good, unsatisfied/satisfied, unpleasant/pleasant,
dull/exiting, terrible/delightful, and negative/positive.
These items have been used successfully to assess gen-
eral attitude in food consumption behaviour studies.19

Intention to eat fish (a frequency estimate 
and a probability estimate)

Two different formats of intention, namely a fre-
quency estimate and a probability estimate were
assessed. Respondents were asked to indicate how
many times during the coming 14 days they plan,
expect, desire, intend or want to eat fish for their main
course (including today). A frequency scale ranging
from “0” to “14 or more” was used. Additionally, peo-
ple were asked to indicate how likely or unlikely it is
for them to fulfill their plan, expectation, desire or
intention to eat fish as a main course in the coming 7
days (including today). A 7-point interval scale ranging
from “very unlikely” to “very likely” was used. Proba-
bility estimates like “unlikely/likely” have frequently
been used in food consumption behaviour studies.20

Subjective knowledge

Four statements were included to assess consumer’s
subjective knowledge. Respondents were requested to
rate how much they felt they knew about fish in gen-
eral, compared to an average person and compared to
their friends. Additionally, two more items were “I
have a lot of knowledge about how to prepare fish for
dinner” and “I have a lot of knowledge about how to
evaluate the quality of fish”. For all items, a 7-point
Likert scale ranging from “totally disagree” to “fully
agree” was used. This measure is consistent with mea-
sures used in previous studies.21,22

Objective knowledge

Respondents’ level of objective knowledge about
fish was measured with four statements that were
assumed to be common (fish-related) nutrition knowl-
edge among the population. Two of the statements
were false: “Fish is a source of dietary fibre” (fish does

not contain any dietary fibre, although many con-
sumers believe so because of some fish’s fibrous tex-
ture), and “Cod is a fatty fish” (cod is classified as a
lean fish). The two other statements were true: “Fish is
a source of omega-3 fatty acids”; and “Salmon is a fatty
fish”. For the four statements, a “true”/“false” scale
was used.22

Subjective health

Four items with regard to subjective health were
included, each to be answered on a 7-point Likert scale:
“Compared with people at my age, my health is excel-
lent”; “Compared with people at my age, my current
physical health is excellent”; “I am as healthy as any-
one I know at my age”; and “Compared with people at
my age, my current mental health is excellent”. The
items were mainly based on the general health percep-
tion scale from the short-form health survey.23

Satisfaction with life

Satisfaction with life (SWL) was measured using a
7-point Likert scale consisting of four items: “I am sat-
isfied with my life”; “The general conditions of my life
are excellent”; “In most ways my life is close to my
ideal”; and “If I could live my life over, I would change
almost nothing”, as developed by Diener et al.24 This
SWL scale is available in several languages and was
suggested as a potential cross-cultural index of life sat-
isfaction.25

Interest in healthy eating

Interest in healthy eating was measured on a 7-point
Likert scale using three items: “It is important to me
that the food I eat on a typical day… 1: is good for my
physical and mental health; 2: keeps me healthy; and 3:
is nutritious”. Those items were adapted from the Food
Choice Questionnaire.26 Only the most appropriate and
relevant items for the case of fish were included based
on findings from exploratory focus group discus-
sions.27,28

Fish consumption

Fish consumption behaviour was a self-reported
item, which was measured as total fish consumption
frequency per week, i.e. the sum of fish consumed at
home and fish consumed out of home. A 9-point fre-
quency scale ranging from “never” to “daily or almost
every day” was used. This response scale was recoded
into frequencies per week (e.g. “never” became 0;
“once a week” became 1; and “daily or almost daily”
became 6.5 and so on) and aggregated in order to com-
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pute one behavioural measure, namely total fish con-
sumption frequency (per week).

Knowledge (both subjective and objective) con-
structs, and health-related scales, such as interest in
healthy eating, subjective health and satisfaction with
life have been cross-culturally validated across the
consumer samples taken from Belgium, The Nether-
lands, Spain, Denmark and Poland.22,23

Data analysis

Data allowed evaluating changes within countries
(or lack thereof) in general attitudes, subjective health
and nutritional status in two points in time. Descriptive
statistics were performed using SPSS v.16 software.
Mean scores of the resulting constructs were calculated
and independent samples t-test was used to compare
mean scores within and between countries. In all cases
a P-value < 0.05 was considered statistically signifi-
cant. A Multivariate Linear Model was further built for
the merged dataset, in order to mutually adjust between
constructs and control for confounding. Dependent
variables introduced in the model were: “Health
involvement”, “Fish involvement”, “General attitude
to fish”, “Intention to eat fish”, “Intention to consume
fish”, “Subjective knowledge about fish”, “Objective
knowledge about fish”, “Subjective health”, “Satisfac-
tion with life”, “Interest in healthy eating”, “Fish con-
sumption at home”, “Fish consumption out of home”,
and “Total fish consumption”. Age and household size
were included as independent continuous variable,
while year (2004, 2008), education (unskilled, skilled,
superior), gender (male, female), country (Poland,
Spain) were included as categorical factors. 

Results

Table I shows the changes in mean attitudinal scores
in Poland between 2004 and 2008. At an aggregated
level all changes were statistically significant except
for satisfaction with life. Intentions to consume more
fish and reported fish consumption increased in the
four years period together with objective knowledge
regarding fish.

Table II shows the changes in mean attitudinal
scores in Spain between 2004 and 2008. With the
exception of subjective knowledge, fish consumption
at home and total fish consumption, all changes were
statistically significant. This constant fish consumption
frequency at home and in total is somewhat expected. It
confirms that eating fish is strongly habitual and a part
of the traditional Mediterranean diet in Spain. The sig-
nificant increases in intentions could not be attributed
to involvement with fish or interest in healthy eating.
An interesting observation was the increase in reported
out of home fish consumption, which suggests a shift
towards a healthier choice even when eating out (nor-
mally convenience and fast foods). Moreover, the
intention to eat more fish increased in the period of
study, which may be partially due to the increase in
objective knowledge about fish and its healthful char-
acteristics.

Tables III, IV and V show the main effects obtained
as a result of the multivariate analysis performed. Age
had a significant (but rather small) effect in all scales,
except for satisfaction with life, fish consumption out
of home and subjective health. Satisfaction with life
and subjective knowledge were significantly deter-
mined by household size. Consistent with the observed
changes within countries, year was negatively associ-

Table I
Changes in mean attitudinal scores in Poland

2004 2008

Mean SD 95% CI Mean SD 95% CI P value*

Health involvement 6.28 1.15 6.21-6.35 5.69 1.75 5.57-5.81 < 0.001

Fish involvement 5.15 1.53 5.06-5.25 4.95 1.78 4.83-5.08 0.010

General attitude to fish 5.72 1.20 5.64-5.79 5.42 1.47 5.32-5.52 < 0.001

Intention to eat fish 2.76 1.86 2.64-2.87 3.24 2.56 3.06-3.42 < 0.001

Intention to consume fish 4.31 2.06 4.18-4.44 4.94 1.85 4.81-5.07 < 0.001

Subjective knowledge 3.77 1.41 3.68-3.85 3.60 1.49 3.49-3.70 0.012

Objective knowledge 1.61 0.83 1.56-1.66 1.92 0.72 1.87-1.97 < 0.001

Subjective health 4.76 1.30 4.68-4.84 4.42 1.28 4.33-4.51 < 0.001

Satisfaction with life 4.39 1.25 4.31-4.47 4.35 1.33 4.26-4.44 0.514

Interest in healthy eating 6.20 0.97 6.14-6.26 5.74 1.25 5.65-5.82 < 0.001

Fish consumption at home 1.05 0.92 0.99-1.10 1.21 1.40 1.11-1.31 0.003

Fish consumption out of home 0.15 0.40 0.13-0.18 0.34 0.69 0.29-0.39 < 0.001

Total fish consumption 1.20 1.10 1.13-1.27 1.55 1.65 1.44-1.67 < 0.001

*Independent samples t-test.
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ated to all constructs with the exception of reported fish
consumption (at home, out of home and total fish con-
sumption), implying that people reported higher con-
sumption in 2008 than in 2004 after controlling of the
effect of the other variables. Education was negatively
associated to objective knowledge and intention to
consume fish, while it was positively associated to sub-
jective health. This study did not find further gender or
education differences once mutually adjusted for the
effects of the other dependent and independent vari-
ables. The differences between countries were statisti-
cally significant for all constructs except for interest in
healthy eating, general attitude towards fish, subjective

knowledge and the intention to consume fish. Further-
more, this analysis confirms the differences in fish con-
sumption between both countries.

Discussion

The culinary traditions are different between Spain
and Poland. In Spain some of the characteristics of the
Mediterranean Diet are still practiced by a large pro-
portion of the population, with higher intake of fish. In
Poland on the contrary, fish consumption is not so
widespread and its growing adoption within the culi-

Table II
Changes in mean attitudinal scores in Spain

2004 2008

Mean SD 95% CI Mean SD 95% CI P value*

Health involvement 6.24 0.96 6.18-6.30 5.94 1.29 5.85-6.03 < 0.001

Fish involvement 5.06 1.32 4.97-5.14 4.40 0.97 4.33-4.47 < 0.001

General attitude to fish 5.65 1.18 5.58-5.73 5.46 1.52 5.35-5.57 0.003

Intention to eat fish 4.48 2.52 4.32-4.63 5.23 3.21 5.01-5.45 < 0.001

Intention to consume fish 4.22 2.10 4.09-4.35 4.56 1.99 4.42-4.70 < 0.001

Subjective knowledge 3.79 1.32 3.71-3.88 3.70 1.49 3.59-3.80 0.141

Objective knowledge 2.05 0.73 2.00-2.10 2.29 0.69 2.24-2.34 < 0.001

Subjective health 5.10 1.07 5.03-5.17 4.76 1.27 4.67-4.85 < 0.001

Satisfaction with life 4.86 1.16 4.79-4.94 4.61 1.35 4.52-4.71 < 0.001

Interest in healthy eating 6.30 0.88 6.24-6.35 5.95 1.21 5.87-6.03 < 0.001

Fish consumption at home 2.12 1.38 2.03-2.21 2.11 1.62 2.00-2.22 0.892

Fish consumption out of home 0.49 0.84 0.43-0.54 0.65 1.07 0.58-0.72 < 0.001

Total fish consumption 2.60 1.75 2.49-2.71 2.76 2.11 2.61-2.91 0.087

*Independent samples t-test.

Table III
Main effects model of factors determining health and fish involvement and the intentions to eat and consume fish in 2008

Health involvement Fish involvement Intention to eat fish Intention to consume fish

B Std. Error Sig. B Std. Error Sig. B Std. Error Sig. B Std. Error Sig.

Intercept 6.17 0.21 < 0.001 4.64 0.18 < 0.001 2.52 0.39 < 0.001 4.76 0.30 < 0.001

Year 2004 -1.69 0.25 < 0.001 -1.17 0.20 < 0.001 -0.28 0.45 0.530 -0.22 0.35 0.528

Year 2008 Ref. – – Ref. – – Ref. – – Ref. – –

Age (y) 0.01 0.003 0.018 0.01 0.002 < 0.001 0.02 0.01 < 0.001 0.01 0.004 0.039

Household size (n) 0.04 0.02 0.078 0.04 0.02 0.034 0.09 0.04 0.037 0.04 0.03 0.176

Male respondent -0.42 0.31 0.170 0.08 0.26 0.752 -0.56 0.57 0.327 -0.39 0.44 0.365

Female respondent Ref. – – Ref. – – Ref. – – Ref. – –

Primary Education -0.35 0.20 0.078 0.08 0.16 0.632 0.04 0.36 0.909 -0.68 0.28 0.015

Lower Secondary -0.25 0.18 0.172 0.07 0.15 0.656 0.42 0.34 0.217 -0.68 0.26 0.009

Higher Secondary -0.05 0.12 0.662 -0.04 0.10 0.704 0.18 0.22 0.414 -0.40 0.17 0.019

Superior Ref. – – Ref. – – Ref. – – Ref. – –

Spain -0.49 0.20 0.012 -0.78 0.16 < 0.001 2.16 0.36 < 0.001 -0.46 0.28 0.097

Poland Ref. – – Ref. – – Ref. – – Ref. – –
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nary tradition may reflect mostly the efforts of healthy
eating campaigns.

The present consumer study showed that in Poland,
changes happened at attitudinal level between 2004 and
2008. Such changes could be attributed to the overall
effort made by some of the public information cam-
paigns and healthy eating campaigns in Poland. The
campaign “fish affects all and everything” aimed at pro-
moting fish and it started in mid 2008, at the time of data
collection. The campaign “Keep Fit” started in
2006/2007 aiming to promote healthy habits of the
school adolescents (secondary schools), namely the

principles of active lifestyle and a balanced diet school.
The “I know what I eat” campaign in Warsaw consisted
of educating children and their parents, school directors
and kitchen staff, focusing on the elements of a healthy
diet. 

Therefore, changes in attitudes could be associated
to any of the aforementioned campaigns, to their syner-
gic effect, but difficult to be attributed to one in particu-
lar. Since all these campaigns were mainly about pro-
moting more informed healthy choices, it was expected
that objective knowledge (e.g. about fish healthful-
ness), as well as the intention to consume more fish

Table IV
Main effects model of the factors determining general attitudes, objective and subjective knowledge about fish 

and subjective health in 2008

General attitudes towards fish Objective knowledge Subjective knowledge Subjective health

B Std. Error Sig. B Std. Error Sig. B Std. Error Sig. B Std. Error Sig.

Intercept 5.34 0.21 < 0.001 1.68 0.12 < 0.001 2.69 0.23 < 0.001 4.18 0.20 < 0.001

Year 2004 -0.84 0.24 0.001 -0.11 0.13 0.412 -0.28 0.26 0.283 -0.52 0.23 0.022

Year 2008 Ref. – – Ref. – – Ref. – – Ref. – –

Age (y) 0.01 0.003 0.022 0.01 0.002 < 0.001 0.01 0.003 < 0.001 0.00 0.003 0.499

Household size (n) 0.07 0.02 0.003 -0.02 0.01 0.041 0.09 0.02 < 0.001 0.03 0.02 0.217

Male respondent -0.12 0.31 0.687 -0.03 0.17 0.852 0.30 0.32 0.363 0.65 0.29 0.024

Female respondent Ref. – – Ref. – – Ref. – – Ref. – –

Primary Education 0.01 0.20 0.943 -0.47 0.11 < 0.001 0.26 0.21 0.214 0.30 0.18 0.101

Lower Secondary 0.05 0.18 0.764 -0.27 0.10 0.006 0.30 0.19 0.118 0.61 0.17 < 0.001

Higher Secondary 0.02 0.12 0.868 -0.14 0.07 0.028 0.05 0.13 0.675 0.31 0.11 0.007

Superior Ref. – – Ref. – – Ref. – – Ref. – –

Spain -0.16 0.20 0.425 0.41 0.11 < 0.001 0.14 0.21 0.485 0.48 0.18 0.008

Poland Ref. – – Ref. – – Ref. – – Ref. – –

Table V
Main effects model of satisfaction with life, interest in healthy eating and frequency of fish consumption in 2008

Satisfaction Interest in Fish consumption Fish consumption Total fish
with life healthy eating at home out of home consumption

B Std. Error Sig. B Std. Error Sig. B Std. Error Sig. B Std. Error Sig. B Std. Error Sig.

Intercept 4.24 0.20 < 0.001 5.64 0.18 < 0.001 0.45 0.21 0.030 0.27 0.12 0.025 0.72 0.26 0.005

Year 2004 -0.10 0.23 0.682 -0.23 0.20 0.253 0.46 0.24 0.055 0.31 0.14 0.024 0.77 0.30 0.010

Year 2008 Ref. – – Ref. – – Ref. – – Ref. – – Ref. – –

Age (y) -0.003 0.003 0.233 0.01 0.00 0.001 0.01 0.00 < 0.001 -0.001 0.002 0.537 0.01 0.003 0.010

Household size (n) 0.06 0.02 0.007 0.03 0.02 0.073 0.03 0.02 0.118 -0.01 0.01 0.275 0.02 0.03 0.443

Male respondent 0.65 0.29 0.028 -0.11 0.26 0.662 0.04 0.30 0.898 -0.11 0.17 0.538 -0.07 0.37 0.858

Female respondent Ref. – – Ref. – – Ref. – – Ref. – – Ref. – –

Primary Education 0.06 0.19 0.760 0.23 0.16 0.167 0.12 0.19 0.523 -0.04 0.11 0.714 0.08 0.24 0.727

Lower Secondary 0.26 0.17 0.134 0.20 0.15 0.185 0.16 0.18 0.380 -0.07 0.10 0.503 0.09 0.22 0.686

Higher Secondary 0.15 0.12 0.195 0.06 0.10 0.522 0.14 0.12 0.246 -0.05 0.07 0.494 0.09 0.15 0.531

Superior Ref. – – Ref. – – Ref. – – Ref. – – Ref. – –

Spain 0.48 0.19 0.010 0.14 0.16 0.372 1.28 0.19 < 0.001 0.66 0.11 < 0.001 1.93 0.24 < 0.001

Poland Ref. – – Ref. – – Ref. – – Ref. – – Ref. – –
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would have increased in the period as a result of these
interventions. The present study showed that this was
the case in Poland.

In Spain, the public information campaign “Five-a-
day” aimed at promoting fruit and vegetables con-
sumption in Spain. Furthermore, it targeted to commu-
nicate the advantages of fruits and vegetables for
human health, and to raise awareness at population
level. It included mass media spots, and accompanying
actions in schools and supermarkets. The time frame of
this campaign allowed investigating whether attitudi-
nal changes in the Spanish cohorts could be attributed
to the campaign after controlling for potential con-
founding. The “Strategy for nutrition, physical activity
and the prevention of obesity” has as primary goal to
significantly reduce the incidence and effects of
chronic diseases through the national promotion of a
healthy diet and physical activity, particularly focused
on obesity and unhealthy behaviours in children and
adolescents.

One of the hypothesis of this study was that if
changes were significant, they might be partially due to
the presence of both, a regulatory frame (the Strategy)
and a specific program, both targeting objective knowl-
edge about the components of a healthy diet. Since fish
is part of the traditional culinary habits in Spain,
matching with the Mediterranean Diet, it would be
expected that reported consumption would remain the
same throughout time, but that attitudes and knowledge
would have changed after exposure to healthy eating
messages. This study found that there was a slight
decrease in subjective knowledge about fish, while
objective knowledge about fish increased in the period,
which could be partially attributed to the efforts made
by policies promoting healthy eating in Spain. 

Diets can enhance or hinder any medical treatment
either due to their interaction with medications or by
their inflammatory/anti-inflammatory effect.6 The role
of the dietician is therefore crucial in the preparation of
menus that would contribute to the patient’s healing.
Both at hospital and at individual counselling, nutri-
tionists have to deal with the contradiction between
dietary recommendations and actual consumption. The
challenge is to produce a menu that would be accepted
by most patients, using food items with which patients
(who are also consumers) would be acquainted.
Insights from consumer research may be of help for
health practitioners. Understanding how attitudes
towards specific healthful products change over time
could provide insights to provide more acceptable diets
and improve adherence.29

From a public health perspective, these reported
changes suggest that policy interventions that support
more informed choice (public information campaigns,
interventions at schools, education, etc.), accomplish
their goals, and their role in health cannot be neglected.
Furthermore, a societal move to a more positive atti-
tude towards fish (like in Poland), may have positive
effects in health in the long run. Moreover, increased

objective knowledge about the healthfulness of fish
may encourage and preserve the Mediterranean Diet in
Spain with its positive expected health outcome. At
individual and hospital levels, achieving anti-inflam-
matory diets would be possible and adherence8,29 to
such diets could improve when attitudes towards spe-
cific products like fish, linseed, ginger or fruits would
increase. Narrowing the gap between evidence based
knowledge and popular (subjective or objective)
knowledge, through provision of accurate information
could become a tool useful to encourage healthier
choices and the achievement of a more anti-inflamma-
tory diet.11

We acknowledge the limitations of the study in that
two points in time are not sufficient to identify societal
trends, nor to predict future outcomes, however, they pro-
vide an insight of the direction of changes in awareness
regarding healthy eating and the role of fish in a healthy
diet at societal level. In Poland, efforts made in the past
few years yielded a more positive attitude towards fish,
and increased levels of knowledge about this product.
Moreover, increases in reported fish consumption levels
were significant in this sample. In Spain, an interesting
feature was observed: more people chose fish when eat-
ing out in 2008 compared with consumers in 2004. Such
a trend suggests that people slowly move towards health-
ier choices even in the out-of home eating. 
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COMPARACIÓN DE LA MASA GRASA 
Y MUSCULAR ESTIMADA EN ATLETAS VARONES

DE ULTRA-RESISTENCIA UTILIZANDO 
LA BIOIMPEDANCIA ELÉCTRICA Y DIFERENTES

MÉTODOS ANTROPOMÉTRICOS

Resumen

Se reclutaron a 257 hombres caucasianos que eran
atletas de alto rendimiento, antes de competir en diferen-
tes pruebas triatlón de natación, ciclismo y carrera. Se
estimaron la masa grasa y la masa de músculo esquelético
utilizando un análisis de impedancia bioeléctrica (BIA) y
métodos antropométricos con el fin de investigar si el uso
de BIA o de la antropometría sería útil en tales condicio-
nes de campo. La grasa corporal total estimada por BIA
fue significativamente mayor en comparación con la
antropometría (P < 0,001). Cuando se compararon los
resultados entre BIA y antropometría, se encontraron
niveles de concordancia bajos a moderados. Estos resul-
tados concuerdan con las diferencias halladas con el aná-
lisis Bland-Altman, lo que indica que la ecuación antropo-
métrica de Ball et al. posee el mayor grado de
concordancia (desviación = -3,0 ± 5,8 kg) con BIA, con
Stewart et al. (desviación = -6,4 ± 6,3 kg), Faulkner (des-
viación = -4,7 ± 5,8 kg) y Wilmore-Siri (desviación = -4,8 ±
6,2 kg). La estimación de la masa de músculo esquelético
fue significativamente superior con BIAS que con antro-
pometría (P < 0,001). Los resultados de la ICC y del
método Bland-Altman muestran que la ecuación antro-
pométrica de Lee et al. (desviación = -5,4 ± 5,3 kg) pro-
dujo el mayor grado de concordancia. El método combi-
nado de Janssen et al. entre antropometría y BIA mostró
el menor grado de concordancia (desviación = -12,5 ± 5,7
kg). Hubo una diferencia estadísticamente significativa
entre los resultados derivados de la ecuación de Lee et al.
y de la de Janssen et al. (P < 0,001). En resumen, la deter-
minación de la composición corporal en atletas de alto
rendimiento utilizando BIA produjo valores significati-
vamente mayores de masa grasa y músculo esquelético en
comparación con las ecuaciones antropométricas.
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Abstract

Two hundred and fifty seven male Caucasian ultra-
endurance athletes were recruited, pre-race, before dif-
ferent swimming, cycling, running and triathlon races.
Fat mass and skeletal muscle mass were estimated using
bioelectrical impedance analysis (BIA) and anthropomet-
ric methods in order to investigate whether the use of BIA
or anthropometry would be useful under field conditions.
Total body fat estimated using BIA was significantly high
(P < 0.001) compared with anthropometry. When the
results between BIA and anthropometry were compared,
moderate to low levels of agreement were found. These
results were in accordance with the differences found in
the Bland-Altman analysis, indicating that the anthropo-
metric equation of Ball et al. had the highest level of
agreement (Bias = -3.0 ± 5.8 kg) with BIA, using Stewart
et al. (Bias = -6.4 ± 6.3 kg), Faulkner (Bias = -4.7 ± 5.8 kg)
and Wilmore-Siri (Bias = -4.8 ± 6.2 kg). The estimation of
skeletal muscle mass using BIA was significantly (P <
0.001) above compared with anthropometry. The results
of the ICC and Bland-Altman method showed that the
anthropometric equation from Lee et al. (Bias = -5.4 ± 5.3
kg) produced the highest level of agreement. The com-
bined method of Janssen et al. between anthropometry
and BIA showed a lower level of agreement (Bias = -12.5 ±
5.7 kg). There was a statistically significant difference
between the results derived from the equation of Lee et al.
and Janssen et al. (P < 0.001). To summarise, the determi-
nation of body composition in ultra-endurance athletes
using BIA reported significantly high values of fat and
skeletal muscle mass when compared with anthropomet-
ric equations.
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Abbreviations

BIA: Bioelectrical impedance analyses.
DEXA: Dual-energy X-ray absorptiometry.

Introduction

Anthropometric measurements and bioelectrical
impedance analyses (BIA) are widely used popular
techniques for estimating body composition. However,
the principles are completely different.1 Anthropomet-
ric techniques use the measurement of skin-fold thick-
nesses at various sites, bone dimensions, and limb cir-
cumferences. The accessibility of the subcutaneous fat
layer and the non-invasive nature of skin-fold measure-
ment have led to many skin-fold applications and
derivations of equation.1 On the other hand, the assess-
ment of body composition using the BIA method is
based on the electrical properties of tissues. The resis-
tance (R) of a length of homogenous conductive mater-
ial of a uniform cross-sectional area is proportional to
its length (L) and inversely proportional to its cross sec-
tional area (A).2 Although the body is not a uniform
cylinder and its conductivity is not constant, an empiri-
cal relationship can be established between the imped-
ance quotient (length2/R) and the volume of water,
which contains electrolytes that conduct the electrical
current through the body.2 The technique involves
attaching adhesive surface electrodes to specific sites
on the dorsal surface of the hand and anterior surface of
the ipsilateral foot of the subject. The applied current is
usually in the order of 500 µA for single (50 kHz) fre-
quency machines, or 500 µA to 1 mA for multifre-
quency machines (5 kHz to 1 MHz), and test times may
vary from a few seconds for a single frequency scan to
several minutes for a full frequency scan. The raw out-
puts are generally visible immediately on the analyser
as resistance and reactance and subsequently transmit-
ted to a host computer whereby dedicated software
processes the data.3

In sport, the body composition is an important deter-
minant of performance. It is known that a high fat-free
mass, such as a high skeletal muscle mass, is needed to
increase power and strength,4,5 whereas leanness, such
as low fat mass, is important in order to perform well in
endurance events.6 In this field, the non-invasive and
fast methods, such as skin-folds and BIA, are the most
common forms of estimating body composition.7 Both
are considered as level III methods because they are
based on prediction equations (double indirect mea-
sure).8 Skin-fold thickness measurements and BIA are
two widely used indirect techniques for the assessment
of body composition because they are easy to use and
non-invasive. Many skin-fold and impedance equa-
tions have been developed to predict fat mass and fat
free mass from simple anthropometric and bioelectric
parameters. Compared with the indirect methods of
level II, such as hydrodensitometry, magnetic reso-

nance imaging (MRI) and dual-energy X-ray absorp-
tiometry (DXA), anthropometry and BIA have some
advantages. In general these are relatively inexpensive,
non-invasive techniques, safe, fast and at the same time
reliable, requiring little operator skill and subject coop-
eration and they are portable, accurate and sensitive in
determining both skeletal muscle mass and fat mass.9,10

The use of BIA in the determination of body composi-
tion is especially useful under field conditions in ultra-
endurance races.11,12

Several investigations have compared the accuracy
of measurements of body fat using BIA and skin-fold
thickness in non-athletic healthy individuals13,14,15 and
physically active young people,16 as well as body
builders and other power athletes17 in a mixed sample
of athletes from different disciplines, such as football,
basketball, volleyball, handball and cycling18, but not in
ultra-endurance athletes. Most of the studies have only
compared the methods of estimating body fat and fat
mass. However, only a few studies have tried to assess
skeletal muscle mass or lean body mass.19,20,21 To date,
no study has tried to estimate both skeletal muscle mass
and fat mass in highly trained ultra-endurance athletes
in one study. Therefore, the aim of this study was to
compare the results of both fat mass and skeletal mus-
cle mass, estimated using BIA and different anthropo-
metric methods, in a large sample of ultra-endurance
athletes.

Materials and methods

Subjects

Two hundred and fifty seven Caucasian male ultra-
endurance athletes were recruited, in the 2009 season,
from various swimming, cycling, running and triathlon
competitions. The physical characteristics of the sub-
jects are illustrated in table I. All the races were held in
Switzerland. These races were the ‘Marathon Swim’ in
Lake Zurich (26.7 km open-water ultra-swim), the
‘Swiss Cycling Marathon’ with 720 km of non-stop
cycling, the ‘100-km Lauf Biel’, and ‘IRONMAN
SWITZERLAND’. All the athletes were contacted via
a separate newsletter from the organisers upon inscrip-
tion to the races and informed about the planned inves-
tigation. The subjects were informed of the experimen-
tal procedures and gave their informed written consent
prior to the investigation. The investigation was

Estimation of body composition
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Table I
Physical characteristics of the subjects (n = 257)

Mean ± SD

Age (years) 43.8 ± 9.0

Body mass (kg) 76.2 ± 8.9

Height (cm) 180.0 ± 6.9

Body mass index (kg/m2) 23.5 ± 2.1
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approved by the Ethical Committee of St. Gallen,
Switzerland. 

Measurements

All the measurements were performed on the day
before the start of each race. One experienced investi-
gator performed all the measurements in an identical
manner. Body mass was measured using a commercial
scale (Beurer BF 15, Beurer, Ulm, Germany) to the
nearest 0.1 kg. Body height was measured using a sta-
diometer to the nearest 1.0 cm. Body mass index
(kg/m2) was calculated using body mass and body
height.

Bioelectrical impedance analysis (BIA)

All the individuals underwent at least one single-fre-
quency BIA measurement (average of two measure-
ments). The measurement was performed on the right
side of the body using 800- A and 50-kHz alternating
sinusoidal current and a standard tetrapolar technique
(BIA 101 Impedance Analyzer, AKERN, Florence,
Italy). BIA was performed under standardised condi-
tions: a quiet environment, an ambient temperature of
22 C – 24 C and after resting in the supine position for
20 min. After the electrode sites were cleaned with iso-
propyl alcohol, electrode patches using a self-adhesive
conducting gel (Kendal Care, Resting ECG Electrode,
TYCO Healthcare Group LP, Mansfield, MA, USA)
were attached. The electrodes were placed proximal to
the metacarpal-phalangeal joints in the middle of the
dorsal side of the right hand, and just below the trans-
verse (metatarsal) arch on the superior side of the right
foot. The whole-body impedance vector components,
resistance (R) and reactance (Xc), were measured at the
same time. Fat mass and skeletal muscle mass were
determined using BODYGRAM-Software (AKERN
S.r.I. Bioresearch, Florence, Italy).

Anthropometric measurements

All the anthropometric measurements were taken by
the same investigator to ensure reliability. Skin-fold data
were obtained using a skin-fold calliper (GPM-Hautfal-
tenmessgerät, Siber & Hegner, Zurich, Switzerland) and
recorded to the nearest 0.2 mm. The skin-fold measure-
ments were taken once for the entire eight skin-folds
and were then repeated twice more by the same investi-
gator; the mean of the three times was then used for the
analyses. The timing of the taking of the skin-fold mea-
surements was standardised to ensure reliability.
According to Becque et al.22 the readings were per-
formed 4 s after applying the calliper. Intra- and inter-
measurer agreement was assessed using data from 27
male runners prior to an ultra-marathon, based on the

measurements taken by the two experienced primary
care physicians.23 Intra-class correlation (ICC) within
the two measurers was excellent for all anatomical
measurement sites and for various summary measure-
ments of skin-fold thicknesses (ICC > 0.9). Agreement
tended to be higher within than between the investiga-
tors, but still reached excellent reliability (ICC > 0.9)
for the summary measurements of skin-fold thick-
nesses. The circumferences of the limbs were mea-
sured using a non-elastic tape measure (cm) (KaWe
CE, Kirchner und Welhelm, Germany) and followed
the guidelines of the International Society for the
Advancement of Kinanthropometry.24 The circumfer-
ence of the upper arm was measured at the mid-upper
arm, and thigh at mid-thigh and calf at mid-calf.

Estimation of fat mass

Body fat in absolute values (kg) was estimated using
one anthropometric equation for the general population
and four specific equations for the athletic population:
Ball et al.25 for the general population = 0.465 + 0.180*
(S7SF) – 0.0002406* (S7SF)2 + 0.0661* (age), where
S7SF is the sum of skin-fold thickness of pectoralis,
axillar, triceps, subscapular, abdomen, suprailiacal and
thigh mean in mm; age is in years. The result in percent
body fat was converted to fat mass in kg using body
mass. To estimate body fat in athletes the following
four equations were applied: Faulkner for the athletic
population = 0.153* (S4SF) + 5.783, where S4SF is the
sum of skin-fold thickness of triceps, subscapular,
abdomen and suprailiac in mm.26 Estimation of body
density using the equation of Wilmore et al. for the ath-
letic population = 1.0988 – 0.0004* (S7SF), where
S7SF is the sum of skin-fold thickness of triceps, sub-
scapular, biceps, suprailiac, abdomen, mean thigh and
mean calf in mm.27 Then body fat was estimated using
the equation of Siri28: (495/body density) – 450. In
addition, the method of Stewart et al. for the athletic
population = 331.5* (abdominal) + 356.2* (thigh) +
111.9 m – 9,108, where abdominal is the thickness of
abdominal skin-fold in mm, thigh is the thickness of
thigh skin-fold in mm and m is body mass in kg.29

Estimation of skeletal muscle mass

Muscle mass (MM) was estimated using the anthro-
pometric equation of Lee et al.30 with MM = Ht*
(0.00744 * CAG2 + 0.00088* CTG2 + 0.00441 * CCG2)
+ 2.4* sex – 0.048* age + race + 7.8 where Ht = height,
CAG = skin-fold-corrected upper arm girth, CTG =
skin-fold-corrected thigh girth, CCG = skin-fold-
corrected calf girth, sex = 1 for male; age is in years;
race = 0 for white and 1 for black. Furthermore, MM
was also estimated following the combined method of
Janssen et al.19 using anthropometric variables and
resistance from bioelectrical impedance measurements

1422 B. Knechtle et al.Nutr Hosp. 2011;26(6):1420-1427

31. COMPARISON:01. Interacción  24/10/11  14:35  Página 1422



Estimation of body composition
in endurance athletes

1423Nutr Hosp. 2011;26(6):1420-1427

with MM = (Ht2/R* 0.401) + (gender* 3.825) + (age* –
0.071) + 5.102 where Ht is body height in cm; R is
resistance in ohms; for gender, men = 1, and age is in
years.

Statistical analysis

One-way ANOVA was used to compare differences
in body fat and muscle mass values determined by

using a BIA device and anthropometric equations. In
addition, the intra-class correlation coefficient (ICC)
was used to determine the level of relative agreement
between the BIA and anthropometry methods. Bland-
Altman analysis was used to determine absolute limits
of agreement. An α-level of P < 0.05 was considered
statistically significant. Statistical analysis was per-
formed using SPSS for Windows software (Version
15.0, SPSS, Inc., Chicago, IL).

Results

The estimation of body fat

Total body fat estimated using BIA was significantly
high (P < 0.001) compared with the anthropometric
equations (table II). Additionally, when the results
between BIA and anthropometry were compared using
ICC-analysis, moderate to low levels of agreement
were found (table II). These results were in accordance
with the differences found in the Bland-Altman analy-
sis (fig. 1), indicating that the equation of Ball et al.25

for the general population had the highest level of
agreement (Bias = -3.0 ± 5.8 kg) using BIA in compari-
son with the anthropometric equations of Stewart et al.29

(Bias = -6.4 ± 6.3 kg), Faulkner26 (Bias = -4.7 ± 5.8 kg)

Table II
Estimation of body fat using a bioimpedance (BIA)

device and anthropometric equations (n = 257)

Method Body fat (kg) ICC

Bioimpedance 14.8 ± 6.7 

Anthropometry       

Ball et al.25 11.9 ± 4.3* 0.62     

Stewart et al.29 8.4 ± 4.6* 0.56    

Faulkner26 10.2 ± 3.3*† 0.55    

Wilmore et al.-Siri27,28 10.0 ± 4.8*† 0.60  

ICC: intra-class correlation coefficient (ICC) between BIA and anthropometry methods.
*Statistical difference (P < 0.001) between BIA and anthropometric equations.
†Statistical difference (P < 0.001) between Ball et al. (2004) and Stewart et al. (2000)
equations compared with Faulkner (1968) and Wilmore-Siri (1987-1961).

Fig. 1.—Bland-Altman plots comparing body fat (kg) estimation between: a) Ball et al.25 equation and BIA; b) Stewart et al.29 and BIA;
c) Faulkner et al. 26 and BIA; d) Wilmore et al -Siri27,28 and BIA.
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and Wilmore – Siri27,28 (Bias = -4.8 ± 6.2 kg). There
were also significant differences (P<0.001) between
the results from the equation for the general population
from Ball et al.25 and the other three specific equations
for the athletic population (table II). Additionally, the
estimation of fat mass using the equation of Stewart et
al.29 showed significant differences compared with the
results from the equations of both Faulkner26 and
Wilmore – Siri (P<0.001).27,28 On the contrary, these
last two equations showed no statistically significant
differences between them (P > 0.99). 

The estimation of skeletal muscle mass

Table III illustrates the results of the estimation of
skeletal muscle mass between BIA and those of the
anthropometric equations. The estimation of skeletal
muscle mass using BIA was showed values significantly
(P < 0.001) above compared with the results of the
anthropometric equations. The results of the ICC and
Bland-Altman method showed that the anthropometric
equation of Lee et al.30 (table III and fig. 2) (Bias = -5.4 ±
5.3 kg) produced the highest level of agreement with
BIA. On the contrary, the combined method of Janssen
et al.19 between anthropometric and BIA data indicated
a lower level of agreement with BIA (table III and fig.
2) (Bias = -12.5 ± 5.7 kg). Additionally, there was a sta-
tistically significant difference between the results
derived from the equation of Lee et al.19 and Janssen et
al. (P < 0.001) (table III).30

Discussion

The principal finding of this study was that the
results deriving from the BIA device showed signifi-
cantly high values of body fat and skeletal muscle mass
compared with anthropometric equations in ultra-
endurance athletes. In body composition studies, body
mass is generally divided into two components, fat
mass and fat free mass. For practical purposes fat mass
and fat free mass are often evaluated utilising skin-fold
measurements and BIA and applying specific regres-

sion equations for age, gender and training. These
equations, however, are developed with statistical
regression techniques using, as reference methods, dif-
ferent techniques. These techniques have a different
precision and degree of accuracy with regard to fat
mass and fat free mass measurement.21,31

The literature regarding the reliability of BIA in esti-
mating body composition is very equivocal. While some
studies assume that BIA shows reliable results in measur-
ing body fat compared with DEXA,32,33,34 others argue that
BIA over- or underestimates body fat.9,17,35,36,37,38,39 It is
obvious that BIA has some limits. Fogelholm et al.37

investigated, in a meta-analysis using 54 papers, the com-
parability of different methods to assess body fat percent-
age against underwater weighing. BIA overestimated
percent body fat whereas the skin-fold equation of Jack-
son et al.40 showed a relative underestimation.

Kitano et al.41 compared dual-energy X-ray absorp-
tiometry (DEXA), skin-fold thickness and bioelectrical
impedance analysis (BIA) in 155 young Japanese
females in order to evaluate body composition. They
found significant differences in the values among the
three methods, with the skin-folds providing the lowest
body fat mass and percentage, and dual-energy X-ray
absorptiometry the highest. Swartz et al.42 compared

1424 B. Knechtle et al.Nutr Hosp. 2011;26(6):1420-1427

Table III
Estimation of muscle mass using a bioimpedance (BIA)

device and anthropometric equations (n = 257)

Method Muscle mass (kg) ICC

Bioimpedance 44.9 ± 5.4 

Anthropometry       

Lee et al.30 39.5 ± 3.8* 0.53     

Jansen et al.19 32.3 ± 5.2*† 0.49  

ICC: intra-class correlation coefficient between BIA and anthropometry.
*Statistical difference (P < 0.001) between BIA and anthropometric equations.
†Statistical difference (P < 0.001) between Lee et al. (2000) and Jansen et al. (2000)
equations.

Fig. 2.—Bland-Altman plots comparing skeletal muscle mass
estimation between: a) Lee et al. 30 and BIA; b) Janssen et al.19

and BIA.
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BIA with hydrostatic weighing and found no differ-
ences in percent body fat. However, the range of indi-
vidual error scores was large. Several studies have
compared anthropometric equations with BIA in the
estimation of body fat. Martin Moreno et al.15 com-
pared anthropometric equations, skin-fold thicknesses
and BIA in estimating body fat in 149 healthy individuals.
The anthropometric equations provided different body
fat estimates than those derived from skin-fold mea-
surements and BIA, and the authors recommended that
the methods should not be used interchangeably. Aris-
tizábal et al.35 compared anthropometric methods with
BIA in estimating percent body fat in 70 females and
53 males. For both sexes, the anthropometric methods
showed higher values. Porta et al.16 investigated four
different BIA devices and compared them with an
anthropometric method. In males, the level of agree-
ment between the anthropometric method and the four
BIA devices was poor to moderate. Huygens et al.17

applied BIA and anthropometric equations in order to
estimate body composition in male power athletes and
body builders. Anthropometric equations could accu-
rately estimate the body composition in this specific
group of athletes. However, the sum of skin-folds
attained the most accurate estimate of subcutaneous
fatness while BIA was not considered as accurate. 

Ostojic18 investigated 216 male professional athletes
using skin-fold thicknesses and BIA in estimating body
fat. Their athletes showed no significant differences in
percent body fat between the two methods. We also
investigated male athletes using the same methods;
however, we came to a different result with significant
differences between the anthropometric methods and
BIA. The reason for the different findings might be the
sample of athletes. While we investigated a rather het-
erogeneous group of ultra-endurance athletes such as
swimmers, cyclists, runners and triathletes, Ostojic18

used a rather homogeneous group of team-sport ath-
letes. Their 219 male professional athletes were mem-
bers of the Serbian Olympic team in Athens from the
disciplines of football, basketball, volleyball, handball,
cycling and a few others. However, Clark et al.36 also
compared skin-fold equations and BIA in athletes. BIA
was significantly different from hydrostatic weighing
and yielded the mean difference, the lowest correla-
tion, the highest standard error of estimate and the
highest total error. The Jackson and Pollock43 skin-fold
equation provided the most valid prediction of hydro-
static weighing-determined percent body fat.

One might assume that the precision of estimating
body fat with the number of included skin-fold thick-
nesses might increase. We used the anthropometric
methods of Ball et al.25 using seven skin-folds,
Faulkner26 using four skin-folds, and Wilmore et al.
–Siri27,28 using seven skin-folds. The equation of Ball et
al.25 showed the highest level of agreement.25 There was
a significant difference between the results of Ball et al.
and the other three equations in the estimation of body
fat in an athletic population.25 However, Moon et al.44

could demonstrate that more than three skin-fold sites
did not improve percent body fat values. Also Stout et
al.45 could demonstrate that estimating percent body fat
using the sum of three skin-folds showed the lowest
standard error of estimation and total error, as well as
the highest validity coefficient, when compared with
near-infrared interactance and BIA. The equation of
Jackson and Pollock43 was found to be particularly
appropriate for the estimation of body density in ado-
lescent athletes in another study.46

Apart from fat mass, we also intended to estimate
skeletal muscle mass by using both BIA and anthropo-
metric methods. Anthropometry has been used as a
simple, non-invasive and inexpensive method for mea-
suring skeletal muscle mass.47 In a recent study, anthro-
pometric indices have been validated for estimating
total body skeletal muscle mass in humans.30 The vali-
dation of BIA in estimating skeletal muscle mass has
also been carried out. Janssen et al.19 determined skele-
tal muscle mass by using BIA and magnetic resonance
imaging in a multiethnic sample of 388 men and
women aged 18-86 years. They concluded that BIA
provides valid estimates of skeletal muscle mass in
healthy adults varying in age and adiposity. However,
the prediction equation derived from data on Cau-
casians obtained using the whole BIA analysis overes-
timated the whole skeletal muscle mass in an Asian
cohort. Kuriyan et al.48 compared total body muscle
mass estimation using BIA and anthropometric mea-
surements. The simple anthropometric methods have
been validated against more sophisticated and rela-
tively more accurate methods of estimating of body
composition. De Lorenzo et al.49 evaluated fat mass and
fat free mass using different techniques, such as dual-
energy X-ray absorptiometry and different impedance
equations. While they found no differences in percent
body fat between dual-energy X-ray absorptiometry
and the impedance equations, the mean value of fat free
mass measured using dual-energy X-ray absorptiome-
try was significantly higher than that predicted by the
impedance equations. Tanaka et al.50 compared BIA
with magnetic resonance imaging in estimating skele-
tal muscle mass. BIA produced systematic errors and
resulted in an overestimation of skeletal muscle mass
determined by magnetic resonance imaging. Kyle et
al.20 investigated 444 healthy volunteers between 22
and 94 years and estimated muscle mass using BIA and
dual-energy X-ray absorptiometry. They concluded
that the BIA method was a valid method for estimating
skeletal muscle mass when compared with dual-energy
X-ray absorptiometry.

We found an overestimation of both skeletal muscle
mass and fat mass by using BIA. BIA is a body composi-
tion method that measures tissue conductivity and is
based on the relationship between the volume of a con-
ductor and its electrical resistance.51 Because skeletal
muscle mass is the largest tissue in the body and it is an
electrolyte-rich tissue with a low resistance, muscle is a
dominant conductor.52,53 When a current flows through
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the body it is partitioned among different tissues accord-
ing to their individual resistances and volumes. Because
skeletal muscle mass has both a large volume and a low
resistance, most of the BIA current flows through skele-
tal muscle mass.52 Presumably, these endurance trained
athletes differ in skeletal muscle mass and fat mass com-
pared with the other populations investigated in the
above-mentioned studies. Another explanation could be
that we used a single frequency BIA while other studies
used devices with multifrequency.

Although we had a large sample size, we did not
determine the hydration status of the subjects. Changes
in hydration status may be interpreted incorrectly as
changes in the athlete’s body fat content when using
BIA.54,55

In conclusion, BIA and anthropometry techniques
are not interchangeable in ultra-endurance athletes. In
agreement with the development of anthropometric
equations and measurement protocols for specific pop-
ulations, such as athletes, in recent decades, it seems
that the anthropometry technique could be more reliable
than BIA. However, in the absence of well-trained per-
sonnel in anthropometric measurements, the BIA
method could be useful in assessing body composition
in ultra-endurance athletes, ensuring that measure-
ments are taken in the same physiological state and day
time conditions, such as in a fasted state in the early
morning.
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RISK FACTORS OF BLOODSTREAM INFECTIONS
ASSOCIATED WITH PARENTERAL NUTRITION 

IN PEDIATRIC PATIENTS

Abstract

Introduction: One of the complications of parenteral
nutrition (PN) is bloodstream infection (BSI) associated
with catheter, unknown the most important risk factors
in our country. Objective: To determine risk factors of
BSI associated with PN in pediatric patients in public hos-
pitals of Santiago, Chile. 

Patients and methods: In two public hospitals all new-
borns and children receiving PN were analyzed retros-
pectively, from January 2002 to December 2005. The
study group (SG) was formed by all those with blood cul-
tures (+) during the administration of PN. We selected
two controls for each case, children with PN and blood
cultures (-) (control group, CG). We used parametric,
nonparametric and logistic regression to analyze data. 

Results: There were 58 cases and 130 controls. Chil-
dren of the SG received PN for longer days than CG: 24
(7-934) vs. 10 days (7-152) (p < 0.001), presented a higher
rate of malnutrition (44.4% vs. 31%, chi2, p < 0.05) and
received more frequently PN by central venous catheter
than peripheral catheter (GE: 60.3% and 6.9% vs. GC:
40.9% and 16.9% respectively, chi2, p < 0.01), without
differences between newborns and older children. The
stepwise logistic regression showed that the only signifi-
cant variable was the duration of PN in weeks (OR: 1.55,
95% CI 1.28 to 1.9; p < 0,05). 

Conclusions: The blood stream infections associated
with parenteral nutrition in children in public hospitals of
Santiago, are associated with longer duration of parente-
ral nutrition and in less degree to the child’s nutritional
compromise.

(Nutr Hosp. 2011;26:1428-1434)
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Resumen

Introducción: Una de las complicaciones de la nutri-
ción parenteral (NP) es la infección sanguínea (IS) aso-
ciada a catéter, se desconoce los factores de riesgo más
importantes en nuestro medio. 

Objetivo: Determinar los factores de riesgo de las IS
asociadas a NP en pacientes pediátricos en hospitales de
Santiago de Chile. 

Pacientes y métodos: En 2 hospitales públicos se anali-
zaron retrospectivamente todos los recién nacidos (RN) y
niños que recibieron NP entre enero del 2002 y diciembre
del 2005. El grupo estudio (GE) son todos aquellos con
hemocultivos (+) durante la administración de NP. El
grupo control (GC) correspondió a 2 controles por cada
caso, niños con NP y hemocultivos (-). Para el análisis
estadístico se usaron pruebas paramétricas, no paramé-
tricas y regresión logística. 

Resultados: Se obtuvieron 58 casos y 130 controles. Los
niños del GE recibieron NP por más tiempo que GC: 24
(7-934) vs 10 días (7-152) (p < 0,001); presentaban mayor
desnutrición (44,4% vs 31%, chi2; p < 0,05) y recibieron
con mayor frecuencia NP por un CVC que uno periférico
(GE: 60,3% y 6,9% vs GC: 40,9% y 16,9% respectiva-
mente, chi2; p < 0,01); sin diferencias entre RN y niños
mayores. La regresión logística paso a paso demostró que
la única variable significativa fue la duración de NP en
semanas (OR: 1,55; IC 95% 1,28-1,9; p < 0,05). 

Conclusiones: Las infecciones sanguíneas asociadas a
nutrición parenteral en niños de hospitales públicos de
Santiago, están asociadas a mayor duración de la nutri-
ción parenteral y en menor grado al compromiso nutri-
cional.

(Nutr Hosp. 2011;26:1428-1434)
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Abreviaturas

NP: Nutrición Parenteral.
RN: Recién Nacido.
GE: Grupo estudio.
GC: Grupo control.
IS: Infección Sanguínea.
CVC: Catéter Venoso Central.
UCI: Unidad de Cuidados Intensivos.
EG: Edad Gestacional.

Introducción

La nutrición parenteral (NP) es una herramienta
terapéutica incorporada en las últimas 3 décadas a
nuestras prácticas clínicas, que ha sido fundamental en
el manejo de enfermos adultos y niños que están impe-
didos de recibir nutrientes en forma total o parcial a tra-
vés del tubo digestivo1. Ella ha contribuido a una dismi-
nución de la mortalidad y de las complicaciones
derivadas de la desnutrición en condiciones patológi-
cas que impedían la alimentación por vía digestiva. Su
uso tiene actualmente indicaciones claras y específicas
desde los recién nacidos (RN) con extremo bajo peso al
nacer (< 1.000 g) hasta la tercera edad.

La indicación NP depende fundamentalmente del
estado nutricional, de la enfermedad de base, de los
días probables sin alimentación enteral y de la edad del
paciente. La NP está indicada en niños desnutridos o
prematuros en los cuales se anticipa que estarán sub-
nutridos durante 48 horas o más, o en niños bien nutri-
dos, si el bajo aporte nutricional por vía enteral se anti-
cipa que será mayor a 5 a 7 días2.

La NP es un procedimiento que no está exento de
riesgo de complicaciones, siendo éstas: mecánicas o
técnicas, metabólicas, nutricionales e infecciosas3. Las
complicaciones infecciosas tienen especial importan-
cia, porque llevan a un aumento de la morbilidad, de los
costos de atención intrahospitalaria y tienen una morta-
lidad atribuible alta (14% a 24%)4.

Objetivo

El objetivo de este estudio fue determinar los facto-
res de riesgo participantes en las infecciones del
torrente sanguíneo asociadas a nutrición parenteral en
pacientes pediátricos, en dos hospitales públicos de
Santiago de Chile.

Pacientes y métodos

Se realizó un estudio caso y control. Se analizaron
retrospectivamente todos los pacientes de dos hospitales
públicos de Santiago de Chile que iniciaron y recibieron
NP por 7 o más días, desde el 1.º de enero del 2002 al 31
de diciembre de 2005. Paralelamente de los registros per-

manentes de microbiología de cada hospital, se obtuvie-
ron la frecuencia de hemocultivos (+) a bacterias u hon-
gos durante el periodo que cada paciente recibió NP.

Se definió como grupo de estudio (GE) a aquellos
niños que recibieron NP y presentaron una infección san-
guínea (IS). La definición de IS asociada a NP se basó en
la definición de IS asociada a catéter venoso central
(CVC) obtenida de las guías de Prevención de Infeccio-
nes Relacionadas con Catéteres del Centro de Control de
Enfermedades de Estados Unidos (CDC)5. IS asociada a
NP son todas las infecciones del tracto sanguíneo ya sea
por bacterias u hongos en el cual se ha excluido otra
fuente de infección y el paciente estaba recibiendo NP
por lo menos 48 horas antes del desarrollo de la IS. Se
considera IS cuando se obtuvo un patógeno aislado en
uno o más hemocultivos asociados a uno de los siguientes
síntomas o signos; fiebre > de 38º C, escalofríos, hipoten-
sión, hipotermia (< 37º C), apnea, taquicardia o bradicar-
dia. En el caso de un cultivo con un microorganismo
comensal común de la piel (Staphylococcus coagulasa
negativa, difteroides, Bacillus sp., Propionobacterium
sp. o micrococos) se consideró IS cuando además de los
síntomas anteriores se aisló el microorganismo en 2 o
más hemocultivos obtenidos en momentos diferentes. En
el caso de nuestro estudio se analizaron además las NP
infundidas por vía venosa periférica.

Los pacientes del grupo control (GC) se escogieron
al azar, utilizando una tabla de números aleatorios,
entre los pacientes que recibieron NP por 7 o más días y
no presentaron hemocultivos (+) durante la administra-
ción de la NP ni signos clínicos de infección.

Con una planilla prediseñada se obtuvieron de la ficha
clínica los siguientes datos: identificación del paciente,
sexo, edad en días al inicio de la NP, peso, talla, patología
que motivó el inicio de la alimentación parenteral, tipo de
catéter (periférico, Arrow, Port-a-cath, tunelizado), ubica-
ción del catéter (yugular, subclavia, femoral), duración de
la NP en días, duración de la hospitalización en días previo
al inicio de la NP, duración de la NP en días previo al ini-
cio de la IS, servicio clínico donde se iniciaron los sínto-
mas de IS y se obtuvieron los hemocultivos (+). En el caso
de RN además se registraron: peso nacimiento, edad ges-
tacional (EG), y adecuación para la EG. Las tasas de inci-
dencia de IS asociado a NP se expresaron por días de NP.

Para la determinación del estado nutritivo se utiliza-
ron las tablas de la Organización Mundial de la Salud
(OMS) para los menores de seis años y la tablas de
Centers for Disease Control and Prevention-National
Center for Health Stadistics (CDC-NCHS) para los
niños mayores basándose en los criterios diagnósticos
del Ministerio de Salud de Chile6.9. Para la determina-
ción de la adecuación para la EG se utilizó la curva de
crecimiento intrauterino de Juez G. y cols.10.

Las variables independientes estudiadas fueron edad
y estado nutritivo al inicio de la NP, peso nacimiento,
EG, adecuación para la EG, patología de base que
motivó el uso de NP, tipo de catéter venoso, lugar de
colocación del catéter, servicio pediátrico donde reci-
bió la NP, duración de la NP.

Factores de riesgo de infecciones
del tracto sanguíneo
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El análisis estadístico incluyó la incorporación de
los datos a planilla EXCEL.

Se efectuó prueba de Shapiro-Wilks para determinar
normalidad de las variables continuas. Para estudiar
diferencias entre variables continuas con distribución
normal de dos poblaciones se usó el test de student. En
caso de variables continuas con distribución no normal
se usó el test de U de Mann-Whitney. Se utilizó la
prueba no paramétrica de Kruskal Wallis para compa-
rar variables de más de dos poblaciones y chi2 de aso-
ciación para docimar asociación entre variables cuali-
tativas. Se realizó un análisis multivariado con
regresión logística y determinación de los razones de
probabilidad (odds ratios) y selección paso a paso
(stepwise) de los modelos de regresión. Todos los aná-
lisis fueron hechos con nivel de significación de p <
0,05. Se usó el software STATA 9,2.

El tamaño muestral fue calculado según el criterio de
Perduzzi y cols.11 que proponen 10 eventos de interés
(presencia de infección) por variable a evaluar en una
regresión múltiple. De acuerdo el diseño propuesto el
tamaño muestral sería a lo menos 60 (10 x 6, son 6

variables independientes) niños con infección y se
seleccionaron dos controles por cada caso.

Resultados

Entre el 1.º de enero del 2002 y 31 de diciembre del
2005, 664 niños del hospital 1 y 530 niños del hospital 2
recibieron NP, con un total de 11.997 y 9.323 días de
parenteral respectivamente. En el hospital 1 se identifica-
ron 68 niños que presentaron uno o más hemocultivos
positivos durante la administración de la parenteral, 41 epi-
sodios en 35 niños cumplieron con el criterio de IS aso-
ciado a NP con una tasa de incidencia de 3,4 casos por
1.000 días de NP. En el hospital 2 se identificaron 43 niños
que presentaron uno o más hemocultivos positivos durante
la administración de la parenteral, 32 episodios en 23 niños
cumplieron con el criterio de infección asociado a NP con
una tasa de incidencia de 3,4 casos por 1.000 días de NP.

Se analizó sólo el primer episodio de IS asociado a
NP. Se seleccionaron 130 controles, 66 en el hospital 1
y 64 en hospital 2 (fig. 1).

Fig. 1.—Flujograma. Se obtu-
vieron 58 niños con IS asociado
a NP. NP: Nutrición parente-
ral; IS: Infección sanguínea.

HOSPITAL 1
664 niños recibieron

NP durante 11.997 días

68 niños con
hemocultivos

(+)

22 niños sin IS
asociado a NP

35 niños con IS
asociado a NP

23 niños con IS
asociado a NP

41 Episodios de IS
3,4/1.000 días NP

32 Episodios de IS
3,4/1.000 días NP

14 niños sin IS
asociado a NP

11 (16%) pérdida
(datos no

encontrados)

6 (13,9%) pérdida
(datos no

encontrados)

43 niños con
hemocultivos

(+)

HOSPITAL 2
530 niños recibieron
NP durante 9.323 días
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En la tabla número I se muestran las características
demográficas y las principales variables analizadas.

Ciento siete niños (56,9%) provenían del Servicio de
Neonatología, 28 (14,9%) de Pediatría General, 21
(11,2%) de la unidad de cuidado intensivo (UCI) car-
diovascular, 20 (10,7%) de la UCI pediátrica y 12
(6,3%) de cirugía. No se encontró diferencia en el
número de niños con o sin IS entre los diferentes Servi-
cios Clínicos.

La mediana de la edad de los niños con IS asociado a
NP y de los controles fue significativamente diferente,
36 (0-6.976) y 6,5 (0-5.701) días respectivamente (p <
0,01). La distribución por sexo fue similar en ambos
grupos. No se encontró diferencia significativa entre
GE y GC con respecto el valor de z para P/E, P/T, T/E e
IMC/E. En 183 niños se determinó el estado nutritivo y
se agruparon en bien nutridos, bajo peso y sobrepeso-
obesidad de acuerdo a las normas de evaluación nutri-
cional del Ministerio de Salud de Chile para cada grupo
etario. Se encontró que en el GE había significativa-
mente mayor porcentaje de niños con bajo peso que en
GC, 24 de 54 (44,4%) vs 40 de 129 (31%) y menor por-
centaje de niños bien nutridos 25 de 54 (46,3%) vs 82
de 129 (65,1%) respectivamente (chi2; p < 0,05).

La mediana de la duración de la NP fue significativa-
mente mayor en los niños con IS que en los controles,
24 (7-934) vs 10 (7-152) días respectivamente (p <
0,001), lo mismo ocurrió con los días de hospitaliza-
ción previo al inicio de la NP 7 (1-232) vs 3 (1-134)
días respectivamente (p < 0,001).

De los 188 casos analizados 26 niños recibieron NP
por vía periférica, lo que corresponde a un 13,8%, 4
presentaron una IS asociada a NP. El tamaño de la
muestra no nos permitió analizarlo como un subgrupo.
Los niños del GE comparado con los niños del GC reci-
bieron en forma significativa más frecuentemente NP a

través de un CVC de corta duración, 35 de 58 (60,3%)
vs 53 de 130 (40,7%) respectivamente, mientras que
los niños del GC comparado con los niños del GE lo
hicieron más frecuentemente por una vía venosa peri-
férica, 22 de 130 (16,9%) vs 4 de 58 (6,9%) respectiva-
mente (chi2; p < 0,05).

No hubo diferencia significativa de IS asociado a
NP, con respecto a la ubicación de los catéteres veno-
sos centrales en yugular, subclavia y femoral. Tam-
poco se encontró una diferencia significativa entre los
catéteres percutáneos y umbilicales en los RN. Datos
no mostrados.

Las patologías que motivaron el uso de NP fueron,
en 52 casos (27,7%) cirugía digestiva, en 44 (23,4%)
prematurez, en 26 (13,8%) cirugía cardiovascular, en
25 (13,3%) patología digestiva no quirúrgica, en 21
(11,2%) enterocolitis y en 20 (10,6%) se distribuyó
entre pacientes oncológicos, traumatismo encéfalo cra-
neano y otros. El GE comparado con el GC presentó
significativamente mayor número de patología diges-
tiva no quirúrgica, 14 de 58 (24,1%) vs 11 de 130
(8,5%) respectivamente y menor número de niños con
prematurez extrema 6 de 58 (10,3%) vs 38 de 130
(29,23%) respectivamente (chi2; p < 0,001). La
mediana de la duración de la NP en las patologías
digestivas fue significativamente mayor 23 (7-934)
días, que en las otras patologías 12 (7-78) días y la
mediana de la duración de la NP en la prematurez fue
significativamente menor, 9 (7-57) días (p < 0,001).
Las patologías digestivas no quirúrgicas están dadas
fundamentalmente por síndrome de intestino corto y
diarrea crónica.

El 50% de los casos de IS aparecieron antes de los 12
días de iniciado la NP. Aquellos que presentaron IS
antes de los 12 días de iniciado la NP tenían un peso de
nacimiento significativamente menor que aquellos que
presentaron IS después de los 12 días, 2100 (530-
4.120) vs 2.888 (642-3.730) g respectivamente (p <
0,05). Hubo una tendencia a tener menor EG, 34 (23-
41) vs 38 (25-40) semanas respectivamente (p = 0,065).
No se encontró diferencia con respecto al estado nutri-
tivo ni el tipo de catéter utilizado. Los niños que desa-
rrollaron IS desde 12 días de iniciada la NP presentaron
significativamente mayor frecuencia de patología
digestiva no quirúrgica que los niños que la desarrolla-
ron IS antes de los 12 días (12 de 29 (41,8%) vs 2 de 29
(7%) niños, chi2; p < 0,05).

Del total de niños estudiados, 113 eran RN (60%),
28 en el GE y 85 en el GC. La duración de la NP en los
RN con IS fue significativamente mayor que los RN sin
IS, 13,5 (7-934) vs 9 (7 a 48) días (p < 0,001). La EG y
el peso de nacimiento fueron similares en los RN con y
sin IS. Si bien el GE presentó mayor porcentaje de RN
pequeños para la EG que el GC, 13 de 28 (46,4%) vs 25
de 85 (29,4%) respectivamente, no hubo diferencia sig-
nificativa en la adecuación para la EG entre los RN con
y sin IS. Cuarenta y cuatro (39%) de ellos recibieron
NP por ser prematuros, 22 (19,5%) por presentar una
cirugía digestiva, 18 (16%) por recibir una cirugía car-

Factores de riesgo de infecciones
del tracto sanguíneo
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Tabla I
Características demográficas y principales

variables analizadas

Casos Controles
Valor de p

n = 58 n = 130

Edad en días (rango)* 36 (0-6976) 6,5 (0-5.701) < 0,001

Sexo Masculino (%) 34 (58,6) 71 (54,6) 0,61

Duración NP días (rango)* 24 (7-934) 10 (7-152) < 0,001

Días hospitalización previo NP
(rango)* 7 (1-232) 3 (1-134) < 0,001

Estado nutricional (%)
Bajo peso 24 (44,4) 40 (31) < 0,05
Bien nutridos 25 (46,3) 84 (65,1)
Sobre nutridos 5 (9,3) 5 (3,9)

Patología de Base (%)
Cirugía Cardiovascular 10 (17,2) 16 (12,3) < 0,01
Cirugía digestiva 17 (29,3) 35 (26,9)
Enterocolitis 7 (12,1) 14 (10,8)
Patología digestiva no quirúrgica 14 (24,1) 11 (8,4)

*Datos expresados en mediana.
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diaca y 18 (16%) por presentar una enterocolits. Se
analizó un subgrupo de RN que pesaron menos de
2.000 gramos al nacer (52% del total de RN) y se
observó que el grupo con IS asociado a NP fue de
menor EG, 26 (23-31) vs 29,5 (24-34) semanas respec-
tivamente (p < 0,05) y de menor peso de nacimiento,
794 (530-2.100) vs 1.185 (550-2.090) g respectiva-
mente (p < 0,05) (tabla II).

En el 74,1% de los casos se aisló una bacteria gram
positiva siendo la más frecuentemente aislada Staphy-
lococcus coagulasa negativo, 29 casos (50%) y en
segundo lugar Staphylococcus aureus, 10 casos
(17,2%). Las bacterias gram negativas más frecuente-
mente aisladas son Klebsiella pneumoniae, 5 casos
(8,6%) y Pseudomona aeruginosa, 3 casos (5,2%). Se
aisló en sólo dos oportunidades Cándida (1 albicans y
1 famata). En 3 casos (3,4%) se aisló más de un ger-
men. No se encontró diferencia en el tipo de germen
aislado y la edad de los pacientes y el servicio clínico
donde recibió la NP.

Cuando se realizó una regresión logística paso a paso
(“stepwise”) entre IS asociado a NP y duración de la NP
en semanas, estado nutricional de los niños al inicio de la
NP y patología que motivó el uso de la NP, la única varia-
ble significativa fue la duración de NP (p < 0,05). Por
cada semana de duración de la NP el riesgo de IS
aumentó en un 55% (IC 95%: 27,7%-90,0%) (tabla III).

Discusión

En nuestro estudio encontramos que las IS asociadas
a NP en niños de hospitales públicos de Santiago, están
asociadas principalmente a la duración de la NP y en
menor grado al estado nutricional del niño.

Varios trabajos realizados en pacientes pediátricos y
neonatales han encontrado que el uso de NP produce un

aumento del riesgo de sepsis asociado a CVC. En 3
estudios realizados en UCI neonatales de Estados Uni-
dos, Bélgica y Dinamarca se observó que la NP aumen-
taba el riesgo de IS entre 2,7 a 7 veces12-14. Este mismo
aumento de riesgo de IS se ha encontrado en pacientes
pediátricos hospitalizados en UCI de Norteamérica y
de Arabia Saudita y el aumento del riesgo va desde
8,69 a 21,12 veces15-17.

Hay muy pocos trabajos que han analizado los facto-
res de riesgo que favorecen la IS en pacientes ya reci-
biendo NP. En un trabajo realizado en un hospital
pediátrico de Taiwán los niños que presentaron IS reci-
bieron NP por más tiempo 24,1 vs 14,8 días (p < 0,001),
su enfermedad de base fue principalmente enfermeda-
des gastrointestinales (síndrome de intestino corto,
pseudobstrucción intestinal, diarrea intratable de la
infancia, etc.) lo que concuerda con nuestro estudio.
Además en los RN prematuros < de 1.500 g los niños
con IS tenían EG y peso de nacimiento menor que
aquellos sin IS18. En nuestro estudio las patologías de
base que mayor riesgo tuvieron de presentar una IS
asociado a NP fueron las patologías digestivas no qui-
rúrgicas, que en nuestro caso fueron principalmente
diarrea refractaria y síndrome de intestino corto. La
duración de la NP en estas patologías fue significativa-
mente mayor que en las otras patologías, lo que podría
explicar el mayor riesgo de IS.

En nuestro estudio encontramos que el estado nutri-
cional influía en la aparición de IS asociada a la NP
siendo de mayor riesgo los desnutridos comparados
con los eutróficos. Pocos estudios han evaluado como
influye el estado nutritivo en el desarrollo de IS noso-
comiales. Yograj et al observaron que aquellos niños
hospitalizados en UCI que tenían como patología aso-
ciada la falta de medro presentaron mayor frecuencia
de IS (15,8% vs 5,6%; p < 0,007)19. En un estudio mul-
ticéntrico mexicano la desnutrición aumentó en 2,6 (IC
95% 1,7-4,0) veces el riesgo de infecciones nosoco-
miales20. La desnutrición es una causa importante de
inmunodeficiencia. Existe una estrecha relación entre
desnutrición, infección y mortalidad infantil y esto se
debe a que una ingesta inadecuada lleva a una baja de
peso, disminución de la inmunidad, daño epitelial,
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Tabla II
Características de los recién nacidos

Variables
Casos Controles

Valor de p
n = 28 n = 85

Peso nacimiento gramos 
(rango)* 2.372 (530-4.730) 1.586 (550-4.370) 0,43

Edad gestacional semanas
(rango)* 37 (23-41) 32 (24-41) 0,28

Duración NP (rango)* 13,5 (7-934) 9 (7-48) < 0,001

RN con PN menor 2.000 g n = 9 n = 50

Peso nacimiento gramos 
(rango)* 794 (530-2.100) 1.185 (550-2.090) < 0,05

Edad gestacional semanas 26 (23-31) 29,5 (24-34) < 0,05(rango)*

Adecuación en RN (%)
Pequeño para EG 13 (46,4) 25 (29,4) 0,12
Adecuado para EG 13 (46,4) 56 (65,9)
Grande para EG 2 (7,2) 4 (4,7)

*Datos expresados en mediana.

Tabla III
Regresión logística

Variables OR (IC 95%) Valor p

Duración de NP (semanas) 1,55 (1,27-1,90) < 0,001

Días de hospitalización previo a inicio de NP 1,00 (0,99-1,01) 0,5

Patología digestiva 1,06 (0,32-3,48) 0,9

Patología prematurez 0,41 (0,11-1,41) 0,18

Desnutrido 1,93 (0,89-4,18) 0,09

Sobrenutrido 1,95 (0,36-10,56) 0,43

Cateter venoso central de corta duración 1,68 (0,45-6,21) 0,4
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invasión de patógenos y alteración en el crecimiento y
desarrollo en los niños21. Con nuestro estudio no pode-
mos descartar que los niños más desnutridos sean los
más graves y por lo tanto los que más se infectan.

Una de las limitantes de nuestro estudio es la reco-
lección retrospectiva de los datos que dificultó que se
encontrara los antecedentes de 17 niños con hemo-
cultivos positivos, lo que corresponde a un 15% (fig.
1). Por lo tanto puede haber un subregistro de IS aso-
ciado a NP. La incidencia de 3,4 casos de IS/1.000
días de NP obtenida en nuestro estudio concuerda
con el registro de Informe de la Vigilancias Epide-
miológicas de las infecciones intrahospitalarias de
Chile del año 2005 que fue de 3,12 (IC 95%: 2,45-
3,94) casos de IS/1.000 días de NP22. En nuestro país
la incidencia ha ido bajando a través de los años que
según el informe del año 2007 es de 1,67 (IC95%:
0,98-2,36) por 1.000 días de NP23. En un estudio de
Donell y cols., realizado en RN quirúrgicos entre el
año 1992 y 1997 se encontró una tasa de 12,6 casos
por 1.000 días de NP24 mientras que Chun-Yan y
cols., encontraron en niños, entre año 1994 y 1996,
una tasa de 8 casos/1.000 días de NP18. Vaquero y
cols., recientemente publicaron una tasa de bacterie-
mia de 37,8 por 1.000 días de NP25.

Las IS asociadas a NP tienen un impacto significa-
tivo en la mortalidad, en la estadía hospitalaria y en los
costos20,25. La mortalidad atribuible a infecciones noso-
comiales en Pediatría ha sido estimada en un 11%26. En
un estudio de Ávila-Figueroa se encontró una mayor
estadía hospitalaria en aquellos niños con infecciones
nosocomiales, 15,1 vs 10,4 días que en los niños sin
infecciones nosocomiales (p < 0,05)19. Si un paciente
presenta IS asociada a NP además del gasto por la hos-
pitalización y de la NP se le debe sumar el gasto de los
antibióticos.

En resumen nuestro estudio es el único realizado en
Chile que ha investigado los factores de riesgo de IS
asociado a NP a nivel hospitalario; incluso internacio-
nalmente se ha publicado muy poco sobre el tema. El
principal factor de riesgo encontrado en nuestro estu-
dio fue el tiempo que el niño recibe la NP. También en
el análisis univariado tuvo significación el estado nutri-
tivo deficiente del niño y la patología que motivó el uso
de la NP. En los RN prematuros menores de 2.000 g
adquirieron relevancia el peso de nacimiento y la EG.
Por cada semana de NP aumentaba el riesgo de IS en un
55%; no aparecieron como factores de riesgo la ubica-
ción del CVC, ni la Unidad de hospitalización; por lo
tanto consideramos que se debe realizar una supervi-
sión y un esfuerzo para minimizar el tiempo de NP e
iniciar la alimentación enteral apenas las condiciones
clínicas lo permitan.
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HOME PARENTERAL NUTRITION (HPN): 
FEASIBILITY OF ITS IMPLEMENTATION FROM A

PUBLIC HOSPITAL

Abstract

Introduction: The intensive care of patients at home
had probed important beneficialness for the patient and
the Health System. There are very few experiences of this
kind of care from the Public Hospitals. 

Objetive: To develop a social-sanitary analysis of the
feasibility of the implementation of HPN on patients with
short bowel syndrome (SBS) from a Public Hospital.

Material and methods: Patients hospitalized between
1985-2009 were included. We analyzed: age, residual
intestine length (RIL), time between de indication and the
beginning of HPN, HPN duration, treatment modality
and clinical outcome. Social determinants: home place,
habitat conditions, employment conditions, educational
level, social security and Low Socioeconomic Status
(LSS). The group were divided in two: 1- patients with
feasibility of HPN when it was prescribed; 2- patients wit-
hout feasibility of HPN. 

Results: 61 patients were included, RIL x: 21.7 ± 11.6
cm. The HPN was feasible (G1) in 32 patients (52.4%) and
no feasible (G2) in 29 (47.6%). The home treatment
modality was in self-caring 25 (81%) and with nurses sup-
port 7 (19 %). The social determinants associated with the
HPN feasibility were: more than one takecare (p 0.03),
educational level (p 0.01), adequate habitat conditions
(p 0.02) and Low Socioeconomis Status (LSS) (p 0.07). 17
patients reached intestinal adaptation (28%), 6 (10%)
were transplanted, 19 (31%) died and 19 (31%) are
actually on HPN.

Conclusion: The HPN realized from the Public Hospi-
tal is feasible. Different social determinants were obser-
ved. The care of this group of patients must be done by an
interdisciplinary group including general aspects of the
child and the family.

(Nutr Hosp. 2011;26:1435-1439)
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Resumen

Introducción: La asistencia de patologías de alta comple-
jidad en el domicilio ha demostrado ofrecer importantes
beneficios para el paciente y el sistema sanitario. Existen
escasas experiencias de esta modalidad de atención desde el
Sistema Público de Salud en pediatría en Latinoamérica.

Objetivo: Realizar un análisis socio-sanitario de la factibi-
lidad de la implementación de la NPD en pacientes con sín-
drome de intestino corto (SIC) desde un Hospital Público.

Material y métodos: Se incluyeron pacientes con SIC
grave asistidos entre años 1985-2009. Se analizó: edad, lon-
gitud del intestino delgado remanente (LIR), tiempo trans-
currido entre la indicación de NPD y el inicio efectivo de la
misma, tiempo de duración de NPD, modalidad de trata-
miento y evolución clínica. Determinantes sociales: lugar de
procedencia, condiciones habitacionales, condiciones labo-
rales, nivel educativo, tipo de seguridad social y Necesidades
Básicas Insatisfechas (NBI). Se dividieron en dos grupos: 1-
pacientes en los cuales fue factible la implementación de la
NPD en el momento de su indicación, 2- pacientes en los que
no fue factible su implementación. 

Resultados: Se incluyeron 61 pacientes, LIR media de
21,7 ± 11,6 cm. Fue factible iniciar la NPD en 32 pacientes
(52,4%) (G1) y no factible en 29 (47,6%) (G2). La modali-
dad del tratamiento domiciliario fue: en autocuidado 25
(81%) y con apoyo de enfermería en 7 (19%). En relación a
los determinantes sociales, aquellos que se asociaron a la
factibilidad de la NPD fueron: más de un responsable adulto
para el tratamiento (p 0,03), nivel educativo del cuidador (p
0,01), condiciones habitacionales adecuadas (p 0,02) y el
NBI (p 0,07). 17 pacientes (28%) lograron su adaptación, 6
(10%) recibieron transplante intestinal, 19 (31%) fallecie-
ron y 19 (31%) continúan en NPD. 

Conclusión: La NPD es factible de ser realizada desde el
Hospital Público. Los diferentes determinantes sociales
influyen en ésta factibilidad por lo que la asistencia debe ser
realizada por un equipo interdisciplinario contemplando
aspectos integrales del niño y su familia.

(Nutr Hosp. 2011;26:1435-1439)
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Introducción

La atención de pacientes en domicilio es una prác-
tica que ha crecido en el mundo debido a los beneficios
que ofrece tanto a sus destinatarios como al sistema
sanitario. En Latinoamérica existen escasas experien-
cias de tratamientos domiciliarios en niños, implemen-
tados y monitoreados desde los hospitales públicos
dependientes del estado1. 

La Nutrición Parenteral Domiciliaria (NPD) se rea-
liza desde la década del setenta en Europa y Estados
Unidos2. El Hospital de Niños de La Plata, fue la pri-
mera institución pública de la Argentina que puso en
práctica esta modalidad de tratamiento a partir del año
19853,4 convirtiéndose en un centro de derivación a
nivel nacional de pacientes pediátricos con dependen-
cia de nutrición parenteral prolongada.

Los principales destinatarios de este tratamiento son
niños con insuficiencia intestinal (II) y requerimiento
de nutrición parenteral prolongada o permanente5,6. La
principal etiología de la II es el síndrome de intestino
corto (SIC) secundario a resecciones intestinales por
malformaciones congénitas (gastrosquisis, atresias,
vólvulos) o patologías quirúrgicas en niños mayores
(invaginación intestinal, vólvulo de intestino medio,
trombosis mesentérica, tumores). Otros grupos de
enfermedades que requieren de este tratamiento son las
enteropatías congénitas (displasia epitelial, atrofia
microvellocitaria) o bien los trastornos severos de la
motilidad intestinal (enfermedad de Hirschsprung
extendida, pseudobstrucción crónica intestinal)7,8.

La sobrevida de los pacientes con II ha aumentado
significativamente con el desarrollo de la NPD, siendo
de 97% a los 2 años y de 89% a los 5 años según lo
publicado por el grupo de Paris, considerado uno de los
centros más importantes en Europa9.

Los beneficios de la asistencia domiciliaria compa-
rados con el tratamiento en la internación han sido des-
criptos en la bibliografía10,11. Entre ellos podemos men-
cionar: la inserción familiar y escolar, la calidad de
vida12,13, la integración familiar, el menor número de
complicaciones infecciosas14 y el menor costo terapéu-
tico15. 

El proceso de atención de este grupo de pacientes
requiere de un equipo interdisciplinario entrenado en
esta modalidad de atención y conformado por médicos
especialistas en nutrición, cirujanos, farmacéuticos,
enfermeras, nutricionistas, gastroenterólogos, trabaja-
dores sociales y psicólogos involucrados en esta pato-
logía dentro de un centro de referencia16,17.

La familia ocupa un lugar activo en los cuidados del
niño exigiendo disponibilidad, compromiso y capacita-
ción. Dicha capacitación se logra a partir de equipos de
salud que propicien el autocuidado como modalidad
terapéutica en pacientes que deben enfrentar tratamien-
tos prolongados18. Esta modalidad de atención implica
la adquisición de los conocimientos técnicos requeri-
dos para la manipulación adecuada del catéter y la rea-
lización de la conexión y desconexión de la nutrición

parenteral; la detección precoz de complicaciones liga-
das a la enfermedad o su tratamiento junto con la pre-
misa de contactar al centro de referencia ante cualquier
anormalidad.

Los determinantes sociales son aquellos factores que
influyen en el cuidado de la salud de un individuo, den-
tro de ellos podemos destacar la estructura familiar, el
nivel educacional de los cuidadores, las condiciones
habitacionales, el nivel socioeconómico, entre otros19,20. 

Las condiciones necesarias para la implementación
de la NPD, una vez acordado el financiamiento y la
logística de distribución, podrían resumirse en referen-
cia al:

• Paciente:
• – Indicación de nutrición parenteral, duración

mínima de 3 meses.
• – Situación clínica estable con tolerancia demos-

trada en internación a la perfusión cíclica.
• – Catéter venoso central de larga duración.

• Entorno socio-familiar:
• – Referentes familiares adecuadamente capacita-

dos en los cuidados y técnica del tratamiento y
que puedan generar una organización familiar
para sostener el mismo a largo plazo.

• – Poseer condiciones habitacionales que permi-
tan el tratamiento domiciliario.

En presente trabajo se analizan los determinantes
sociales que pueden influenciar la factibilidad de reali-
zar NPD a partir de la indicación de la misma.

Objetivo

Realizar un análisis socio-sanitario de la factibilidad
de la implementación de la NPD en pacientes con sín-
drome de intestino corto (SIC) desde un Hospital
Público.

Material y métodos

Análisis de corte poblacional de niños con SIC
dependientes de NP en condiciones de alta domiciliaria
entre 1985-2009 asistidos en el Servicio de Nutrición y
Dietoterapia del Hospital de Niños de La Plata, Argen-
tina. Se incluyeron para el presente análisis sólo aque-
llos que presentaban SIC Grave (longitud de intestino
delgado remanente ≤ 40 cm, con o sin resección cólo-
nica) por tratarse del grupo con mayor tiempo de
dependencia de NP.

Se analizaron: edad en el momento de la resección
intestinal, longitud del intestino delgado remanente
(LIR), tiempo transcurrido entre la indicación de NPD
y el inicio efectivo de la misma, tiempo de duración de
NPD, modalidad de tratamiento en el domicilio (con
asistencia de enfermería o en autocuidado bajo respon-
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sabilidad de la familia) y evolución clínica. Los deter-
minantes sociales que se consideraron fueron: lugar de
procedencia, condiciones habitacionales, condiciones
laborales del sostén familiar (jefe de familia), nivel
educativo del responsable del tratamiento, cobertura
por la seguridad social y necesidades básicas insatisfe-
chas (NBI). Se comparó la factibilidad del tratamiento
antes y después del año 2000. Para este análisis se divi-
dieron los pacientes en dos grupos: Grupo 1 (G1)
pacientes en los cuales fue factible la implementación
de la NPD en el momento de su indicación, Grupo 2
(G2) aquellos pacientes en los que no fue factible. El
análisis estadístico se realizó comparando los grupos
mediante prueba de chi2.

Resultados

Se incluyeron para el presente análisis 61 pacientes.
La resección intestinal ocurrió en el período neonatal
en 47 (77%) y posterior al periodo neonatal en 14
pacientes (33%). La LIR media fue de 21,7 ± 11,6 cm. 

En el momento de la indicación fue factible iniciar la
NPD en 32 pacientes (52,4%) (Grupo 1) cumpliendo un
tiempo de NP media de 1490 días (r: 223-6.840 días).

En 29 pacientes (47,6%) la NPD no fue factible
(Grupo 2). En el G1 el tiempo medio entre la indicación
de la NPD y el inicio efectivo de la misma fue de 4 ±
1,6 meses. 

La modalidad del tratamiento domiciliario fue: en
autocuidado 25 (81%) y con apoyo de enfermería en 7
(19%). 

El lugar de procedencia fue: < 100 km 37 pacientes
(61%), entre 100 y 700 km (16%) > 700 km 14 (23%).
No hubo diferencia estadísticamente significativa en la
factibilidad en relación a esta variable.

En cuanto a la evolución 17 pacientes (28%) logra-
ron su adaptación intestinal (se independizaron de la
NP), 6 (10%) recibieron transplante de intestino (den-
tro de un programa de Transplante Intestinal que
comienza en el año 2006), 19 (31%) fallecieron y 19
(31%) continúan actualmente en NPD. 

La NPD fue factible en 9 de 23 (39%) pacientes con
insuficiencia intestinal diagnosticada antes del año

2000 y en 23 de 38 (60%) diagnosticada a partir de esta
fecha (P 0,1).

En la tabla I se analizan los determinantes sociales vin-
culados a la factibilidad del tratamiento domiciliario. 

Discusión

La organización del tratamiento nutricional domici-
liario varía según el país donde se implementa. En
algunos lugares, como en Francia, el estado provee los
fondos necesarios a un número limitado de centros
especializados. En otros, como en Estados Unidos, no
existe un control centralizado y cada institución tiene la
libertad de desarrollar el área si la considera de interés.
España cuenta con un modelo de registro único a nivel
nacional (Registro NADYA-SENPE) donde se vuelca
la información de pacientes adultos y pediátricos en
NPD21.

En Estados Unidos la financiación procede de com-
pañías de seguros o de programas gubernamentales22

(Medicare o Medicaid), en Europa en general proviene
de Sistemas Nacionales de Salud23. 

En nuestro país y en general en Latinoamérica, la
cobertura del tratamiento no es centralizada y está a
cargo tanto de la Salud Pública como de diferentes sis-
temas de Seguridad Privada. 

La NPD en pediatría es una práctica compleja que
requiere de condiciones clínicas del paciente y del
compromiso en el cuidado del mismo por parte de la
familia. Este compromiso, el adecuado entrenamiento
en el tratamiento y las condiciones ambientales del
domicilio que permitan realizar la NPD, son factores
determinantes en la factibilidad de su concreción24,25. 

Las condiciones habitacionales descriptas en la
bibliografía incluyen la disponibilidad de habitación
para realizar el tratamiento, espacio para almacenar los
insumos y bolsas, apropiada iluminación y provisión
de energía eléctrica, lugar para el lavado de manos26. En
nuestro equipo, debido a las características de nuestra
población, hemos consensuado que los pacientes con
menores recursos pueden realizar NPD con condicio-
nes habitacionales mínimas: una vivienda precaria con
una habitación de mampostería con paredes revocadas,

Tabla I
Determinantes sociales en relación a la factibilidad del tratamiento

Responsables Nivel educativo: Condiciones Con condiciones Con Con
adultos Secundaria completa habitacionales laborables obra NBI*

(más de 1) o superior adecuadas estables social

G1 Factible 25 14 13 9 14 19
n = 32 78% 43% 40% 28% 43% 59%

G2 No factible 12 2 4 5 6 26
n = 29 41% 7% 13% 17% 20% 90%

p 0,003 0.001 0,02 0,3 0,055 0,007

*NBI: Necesidades Básicas Insatisfechas.
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piso y baño instalado para el niño, provisión eléctrica,
adecuado almacenamiento de insumos y bolsas de NP,
y telefonía.

Las complejas características sociales de la población
se ven reflejadas en los resultados del presente estudio ya
que solo el 52% del grupo analizado accedió a comenzar
NPD en el momento de su indicación (G1). Cabe comen-
tar que diez pacientes del G2 que no iniciaron la NPD en
el momento de la indicación, lograron el tratamiento
domiciliario luego de internaciones muy prolongadas
(> de 6 meses) y de la asistencia desde el equipo interdis-
ciplinario de sus dificultades individuales.

La factibilidad ha mejorado en la última década en
nuestro centro (39% antes del año 2000 vs 60% a partir
del año 2000) a pesar de que el análisis estadístico no
mostró diferencias significativas (p 0,1). Este resul-
tado, entre otros factores, podría basarse en la expe-
riencia adquirida por el equipo tratante y refuerza la
necesidad de la conformación de centros especializa-
dos como ha sido referido en la bibliografía27,28. 

La distancia entre el domicilio del paciente y el Hos-
pital no mostró diferencias significativas en relación a
la factibilidad. La condición necesaria al alta del
paciente es lograr contacto con un centro asistencial
cercano al domicilio que actúe como contrarreferencia
y pueda resolver la internación inmediata ante una
complicación, para luego coordinar la derivación a
nuestro centro. 

En el análisis de los determinantes sociales, surge
que los principales factores que hacen factible la imple-
mentación de la NPD son: la existencia de más de un
responsable adulto en el tratamiento (p 0,03), el nivel
educativo del cuidador (p 0,01), las condiciones habita-
cionales adecuadas (p 0,02), la dependencia de la Segu-
ridad Privada vs. la dependencia del estado (p 0,055) y
el NBI (p 0,07). Analizadas las condiciones laborales
del adulto responsable no se hallaron diferencias signi-
ficativas entre los grupos (tabla I).

Los cuidadores son parte activa del proceso de aten-
ción de los niños, involucrándose en forma progresiva
en el tratamiento hasta alcanzar el autocuidado como
modalidad terapéutica3. En este aspecto la capacitación
de los mismos es un pilar importante en la implementa-
ción de la NPD y deben brindarla profesionales idó-
neos, de forma ordenada y escalonada29,30. Los padres o
cuidadores deben estar plenamente informados y
deben poder sobrellevar los aspectos técnicos y emo-
cionales del tratamiento31. En aquellos pacientes en los
cuales se implementó la NPD el autocuidado fue la
modalidad de terapéutica en el 81% de los casos. Es
importante destacar que sólo el 43% de los responsa-
bles del autocuidado tenían un nivel de educación
secundaria completa o superior.

El análisis de la evolución del grupo de pacientes
analizados muestra que el 28% alcanzaron la adapta-
ción intestinal, cifra comparable a la reportada por
otros autores32. Sólo un diez por ciento de los pacien-
tes analizados han sido transplantados; es necesario
aclarar que la posibilidad de transplante de intestino

en nuestro país ha comenzado a partir del año 2006.
Este factor sin duda tiene influencia sobre los resulta-
dos de sobrevida observados33. La sobrevida de este
grupo fue menor que la comunicada por otros auto-
res34 pero debemos destacar que en el presente estu-
dio se incluyeron sólo aquellos pacientes que presen-
taban un largo de intestino remanente menor o igual a
40 cm.

Los pacientes que requieren un tratamiento prolon-
gado debido a una situación crónica de enfermedad
deben recibir el mismo en el domicilio. Esto permite no
vulnerar sus derechos con hospitalizaciones prolonga-
das que impactan negativamente en ellos y sus fami-
lias35. Llevar a cabo esta modalidad de atención sitúa a
los trabajadores de la salud frente a un modelo de aten-
ción específico que debe ampliar sus consideraciones
al cuidado por parte de las familias36.

Conclusión

La NPD es una terapéutica factible de ser realizada
desde el Hospital Público en pacientes con insuficien-
cia intestinal prolongada. Dicha factibilidad se ve con-
dicionada por determinantes sociales que se observan
en un número importante de pacientes. Definir un
modelo de atención que contemple aspectos integrales
del niño y su familia en esta situación de salud exige a
las instituciones y a los equipos de atención establecer
dispositivos de intervención organizados. 
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DISEÑO DE UN CUESTIONARIO DE FRECUENCIA
DE CONSUMO DE ALIMENTOS 

AUTOADMINISTRADO ONLINE PARA EVALUAR
LA INGESTA DIETETICA DE LA POBLACIÓN 

UNIVERSITARIA

Resumen

Objetivo: Introducir y describir una nueva herra-
mienta llamada UPV-FFQ para evaluar la ingesta dieté-
tica de la población universitaria. Esta nueva herra-
mienta consiste principalmente en un cuestionario de
frecuencia de consumo de alimentos (CFCA) autoadmi-
nistrado online.

Materiales y métodos: La herramienta UPV-FFQ se ha
desarrollado a través de páginas web aplicando la tecnolo-
gía ASP.NET 2.0 y usando la base de datos SQL Server
2005 como soporte. Para desarrollar este FFQ se ha empe-
lado como modelo el cuestionario en papel llamado “Dieta,
salud y antropometría en la población universitaria”.

Resultados: La herramienta consta de tres partes: 1)
una página de introducción; 2) un cuestionario general y
3) un CFCA. El CFCA consta de una lista cerrada de 84
alimentos comúnmente consumidos en la región valen-
ciana. Los encuestados deben indicar qué alimentos con-
sumen (2 posibles opciones de respuesta), la frecuencia de
ingesta (9 opciones de respuesta) y la cantidad ingerida (7
opciones de respuesta). El UPV-FFQ presenta aproxima-
damente 250 fotografías a color con tamaños de ración
para cada alimento para ayudar a los encuestados a esco-
ger el tamaño de ración que más se ajusta a su porción
habitual. La herramienta proporciona información cuan-
titativa de la ingesta habitual de 31 parámetros nutricio-
nales y también proporciona información cualitativa pro-
veniente del cuestionario general. Se realizó un estudio
piloto con un total de 57 participantes con características
similares a la población de estudio. El tiempo medio que
emplearon para rellenarlo fue de 15 minutos. 

Conclusiones: El estudio piloto concluyó que el UPV-
FFQ era fácil de manejar, de bajo coste y de gran eficacia.
Además, entendieron fácilmente el formato y la secuencia
de las preguntas.
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Abstract

Objective: To introduce and describe a new tool called
UPV-FFQ to evaluate dietary intake of the university
population. The new tool consists principally in a self-
administered online food frequency questionnaire (FFQ). 

Materials and methods: The tool UPV-FFQ has been
developed by means of web pages applying the technology
ASP.NET 2.0 and using the database SQL Server 2005 as
support. To develop the FFQ has been used as model the
paper and pencil FFQ called “Dieta, salud y antropometría
en la población universitaria”. 

Results: The tool has three parts: (1) a homepage, (2) a
general questionnaire and (3) a FFQ. The FFQ has a
closed list of 84 food items commonly consumed in Valen-
cia region. The respondents has to indicate the food items
that they consume (2 possible options), the frequency of
consumption (9 response options) and the quantity con-
sumed (7 response options). The UPV-FFQ has approxi-
mately 250 color photographs that represents to three
portion sizes. The photographs are useful to help the
respondents to choose the portion sizes that more adjusts
to their habitual portions. The new tool provides quanti-
tative information of the habitual intake of 31 nutritional
parameters and provides qualitative information of the
general questionnaire. A pilot study was done for a total
of 57 respondents. The media time spend to fill in was 15
minutes. 

Conclusions: The pilot study concluded that the ques-
tionnaire was ease-of-use, low cost and time-effectiveness
questionnaire. The format and the sequence of the ques-
tions were easily understood.
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Introduction

The relationship between the diet and the health has
been showed in many studies. Numerous researchers
have studied the beneficial effects of a healthy diet.
The World Health Organization (WHO) in one article
stated that there is convincing evidence that the risk of
suffering diabetes and obesity decreases with
increased fruit and vegetable consumption.1,2 Many
studies have documented the relationship between an
unhealthy diet and the main chronic diseases, such as
cardiovascular diseases (CVD) and diabetes, in indus-
trialized countries. For example, the high intake of
total and saturated fat is one of the most important
dietary risk factors associated with a great number of
chronic diseases3-6 and has a high prevalence in West-
ern countries.5-9 These diseases are increasing very
fast. It is necessary to develop policies of prevention,
nutritional education and communication for the pre-
vention of these chronic diseases. To design an effec-
tive campaign of prevention, it is first essential to
assess the dietary intake of the population by means of
the different types of dietary assessment instruments
as diet records, 24-hour dietary recall, food frequency
questionnaires (FFQs), and diet histories. FFQs have
become a common way to measure usual dietary
intake in epidemiological studies when one works
with large samples sizes. They are low cost, less bur-
den on subjects and ease-of-use.10-14 However, these
advantages can be increased replacing the conven-
tional administration modes such as paper and pencil
by the use of Internet surveys. In the literature, many
studies have exposed that Internet surveys have a
number of advantages over traditional administration
methods.15-20 The Internet survey allows collecting data
continuously, regardless of the time of day and day of
week, and without geographical limitations. Further-
more, these surveys are less expensive and can be con-
ducted in large samples. Another advantage of Internet
surveys is the speed and accuracy of data collection
because responses from online questionnaires can be
automatically stored on databases or statistical pack-

ages, saving time of data entry as well as reducing cod-
ing errors and the risk of lost data.20-24

In light of these considerations, a new self-adminis-
tered online FFQ called UPV-FFQ was designed. The
purpose of the UPV-FFQ is estimate dietary intakes
over the previous year among university students of the
Universitat Politècnica de València (UPV) (Comu-
nidad Valenciana, Spain). This paper describes the
development of this new tool and how it may be used.

Materials and methods

Development of the UPV-FFQ

A new self-administered semi-quantitative online
FFQ called UPV-FFQ was created by the help of the
Instituto Universitario de Aplicaciones de las Tec-
nologías de la Información (ITACA) from Valencia. The
main technical goals for develop a FFQ are the following:
to be easily accessible to a lot of people at the same time
and in different places (by mean of Internet), to have con-
figurable nutritional data and the possibility of changing
the number of questions and his sequence. Based in this
goals the system has an architecture based in a web portal
developed with ASP .NET 2.0 in C# language, that tech-
nology is well known, with high stability and computa-
tional capacities. The system uses a relational database
supported by a SQL Server 2005 that provides high store
capacity and quick access to multiple users at the same
time. All this technologies are installed on a Windows
Server 2008 R2 and uses Internet Information Server 7 to
publish the portal over Internet. 

The UPV-FFQ collects information of the total daily
diet over the preceding 12 months in the UPV university
population. The UPV-FFQ is an online version of the
existing validated paper and pencil FFQ called “Dieta,
salud y antropometría en la población universitaria”
developed by Dr. Jesús Vioque to estimate daily dietary
intake among the university population of the Universi-
dad Miguel Hernández de Elche (Alicante, Spain). This
questionnaire is based on a reference period of the past
year to capture the seasonal variation of foods available.
The food list was on the basis of the common dietary
habits of the Valencian region for this reason it was not
necessary to modify the food list because both are geo-
graphically and culturally similar regions. The number
of food items listed was 84 and they were classified into
six groups to facilitate dietary reporting: dairy products
(Group I); eggs, meat and fish (Group II); vegetables,
legumes and fruits (Group III); bread, cereals and similar
(Group IV); oils, fats and sweets (Group V); beverages
and precooked (Group VI). The number of food items
used in the present study was not increased beyond 130
foods. A questionnaire with more items may result in the
subjects experiencing boredom, which may then impair
accuracy of the answer.13,25

For each food item, participants were asked to report
their consumption frequency and portion size. Nine fre-
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quency responses options were given: none or
once/month, 1-3 times/month, once/week, 2-4 times/
week, 5-6 times/week, daily, 2-3 times/day, 4-5 times/
day, and > 6 times/day. To obtain quantitative data three
portion sizes per food item were photographed (small (A);
medium (B); big (C)) and were presented in one colour
photograph (fig. 1). Approximately, 250 photographs
were displayed in the online FFQ. Participants had to
choose their usual serving size between seven possible
options of response: “a lesser quantity than in photo A”,
“an equal quantity to in photo A”, “a quantity between
photo A and B”, “an equal quantity to that in photo B”, “a
quantity between photo B and C”, “an equal quantity to
that in photo C”, “a greater quantity than in photo C”. 

During the development phase, a pilot study was con-
ducted to test for the comprehension and ease-of-use.
Members from ITACA and Instituto de Ingeniería de
Alimentos para el Desarrollo (IIAD) were invited via e-

mail to participate in the pilot study. A sample of 57 par-
ticipants completed the online FFQ in a time of 15 min-
utes. This sample had an age between 20 to 35 years and
had a similar education level and computer experience.
Furthermore, it was recruited maintaining the same char-
acteristics that the target population of the present study.
The participants had to fill in the questionnaire and they
could write all their suggestions and opinions. None of
the participants reported difficulty with computer data
entry and they describe that the questionnaire was very
trouble-free and with a good comprehension.

Design of the UPV-FFQ

The UPV-FFQ has three principles parts: the home-
page screen, general questionnaire screen and the FFQ
itself.

Fig. 1.—Photographs of the on-
line UPV-FFQ.

Fig. 2.—First part of the UPV-
FFQ: homepage.
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The homepage screen

The homepage of the online FFQ contained informa-
tion about data security and privacy and included a
brief explication about the aim of the study. The partic-
ipants obligatorily had to introduce his email address
for future accesses and for the sending of information
(fig. 2).

General questionnaire screen

The FFQ itself was preceded by a general question-
naire (fig. 3). This general questionnaire consisted of
three topics: corporal perception (3 items), habits (5
items), and physical activity (9 items). The participants
also indicated gender, age, weight (self-reported), height
(self-reported), among others. The tool was programmed
to require participants to answer all questions, if not they
could not go on to the following screen.

FFQ itself

In this part, for every food group there is a screen to
know if the participants consume some food inside this
group (fig. 4a). Furthermore, there are 3 different
screens for each food item. The first screen is a general
question to know if the participants consume this food
in particular (fig. 4b). The second one is about the fre-
quency of consumption (fig. 4c). The third screen is
about the portion size (fig. 4d). Each screen contained a
box with information to help the participants to com-
plete the questionnaire. Specifically, there are exam-
ples to calculate the frequency (x.e: a fruit available 6
months a year, which was eaten ‘three times per week’

in season was converted to a frequency of 78 times
yearly, in others words, 1.6 times weekly). Also, there
is a headline with different colors that indicates the
food group where participant is in this moment. Partici-
pants have an “Exit” button to leave of the question-
naire when they wanted and they continued for the
same question when they entered again.

How is it used?

Figure 5 shows a flow chart explaining the use of the
FFQ. The questionnaire begins with the Group I and
successively continues with the other groups. The
questionnaire asks a question to find out if the respon-
dent eats any food contained within the Group I (do
consume dairy products?). Two response options are
given: “yes” or “no”. If the answer is negative, the pro-
gram sends him to the following food group (in this
example, it would be the Group II); but if he confirms, a
question is formulated to find out which specific food
item inside the Group I is consumed by the respondent.
The first food item inside the Group I is the full-cream
milk (do you consume full-cream milk?). Again, two
response options are given: “yes” or “no”. If the answer
is negative, the program moves you to the next food of
the list (inside the same group). If the answer is affir-
mative, the respondent on the following screen indi-
cates the consumption frequency of this food during
the last year and has to choose one of the nine frequen-
cies ranging from “never or < 1 month” to “6+ a day”.
On the following screen, the respondent has to answer
to the question on the consumed quantity. He has to
choose between three color photographs (A-C) that
represents to three portion sizes per food: small,
medium and big, respectively. 

Fig. 3.—Second part of the UPV-FFQ:
general questionnaire.
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Nutrients conversion

Every time that one questionnaire is answered by
one person the system computes the nutritional algo-
rithm based on the base nutritional information and the
answers, finally it stores the results in the database.
These results can be exported through the same system
for authorized personal to a Comma Separated Values
(.csv) file and they also can be easily imported to statis-
tical programs. 

The answers obtained in the FFQ about the number
of times that every food item was consumed (none or
once/month, 1-3 times/month, once/week, 2-4 times/
week,..) were transformed in number of times that were
consumed a day. The frequency of consumption was
multiplied by its serving weight. Finally, the total
energy and the other nutrients were calculated by
applying a table of composition of foods that contains
the nutritional value of every food items of the list. This
composition table was elaborated by means of the GEA
program.

The UPV-FFQ converted automatically responses to
nutrient intake. For each participant, the system pro-
vides the following dietetics variables per day: water

(ml), total energy (kcal), protein (g), total fat (g), total
carbohydrate (g), dietary fibre (g), calcium (mg), iron
(mg), iodine (mg), magnesium (mg), zinc (mg),
sodium (mg), potassium (mg), vitamin B1 (mg), vita-
min B2 (mg), niacin (mg), vitamin B6 (mg), folic acid
(µg), vitamin B12 (µg), vitamin C (mg), vitamin A
(µg), retinol (µg), carotenes (µg), vitamin D (µg), vita-
min E(mg), fatty acids (saturated (g), monounsaturated
(g), polyunsaturated (g), cholesterol (mg), phospho-
rous (mg), selenium (µg), alcohol(g), cis (g) y trans (g).
The FFQ also provides the responses of the general
questionnaire (corporal perception, habits and physical
activity). 

Discussion 

In the current study, an online FFQ was developed to
estimate daily dietary intakes in the UPV university
population. 

The online FFQ covered the time period of the pre-
ceding 12 months. Other authors have also used this
time frame to estimate dietary intake.25-27 The long time
is useful to capture the seasonal variation of foods

Fig. 4.—Third part of the UPV-FFQ: the FFQ. a) Screen to know if the participants consume some food inside this group; b) a general
question to know if the participants consume this food in particular; c) the frequency of consumption; d) the portion size.
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available and it can to magnify the memory problems,
and it is probable that dietary habits of a shorter period
can report. 

Different authors have concluded that the choice of
portion size is a difficult task. For this reason, the tool
included discrete portion questions supported by
approximately 250 photographs that help the participant
to indicate the best fit portion size category. Further-
more, the inclusion of photographs helps to prevent the
monotony because the questionnaire is more attractive. 

The pilot study concluded that the questionnaire was
easily administrable and it was completed in approxi-
mately 15 minutes. Moreover, it indicated that the tar-
get audience understood and the concepts were identi-
fied correctly. 

This UPV-FFQ has some limitations to consider.
First, this FFQ only can be useful in this specific popu-
lation group (university population) and in this specific
geographical area (Valencian region). If another target
population is studied or in another geographical area, it
would be necessary to adapt the food list and to do
another pilot study. Second, the questions about fre-
quency and portion size were closed and furthermore a
predefined food list was used, consequently, some
information about the foods actually eaten may be
missed. 

Additional work is need to study the validity and
reproducibility of the UPV-FFQ, and so, they are cur-
rently being assessed.
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EFECTOS DE LA TOLERANCIA A LA GLUCOSA
Y CALIDAD DE LA DIETA MATERNA DURANTE
EMBARAZO Y DE LOS NIVELES DE INSULINA 
AL NACIMIENTO SOBRE BIOMARCADORES 

DE RESISTENCIA/SENSIBILIDAD A LA INSULINA
EN NEONATOS NORMOPESO

Resumen

Introducción: Los efectos de la disminución de la tole-
rancia a la glucosa (DTG) materna sobre la insulinorre-
sistencia neonatal han sido poco estudiados. La puntua-
ción del Índice de Alimentación Saludable (HEI) es útil
para evaluar la calidad de la dieta en gestantes. 

Objetivos: Estudiar la asociación de insulinemia neona-
tal y DTG materna con la resistencia/sensibilidad a la
insulina al nacimiento y con el HEI materno. 

Métodos: Se estudiaron 176 neonatos españoles, caucá-
sicos, a término, normopeso, de embarazo único y sin dis-
trés fetal, cuyas madres fueron cribadas para DTG en el
embarazo. Se calcularon el Quantitative Insulin Sensiti-
vity Check Index (QUICKI) y el Homeostatic Model
Assessment (HOMA-IR). En 29 madres se estudió la dieta
consumida durante el tercer mes de gestación y se calculó
su respectivo HEI. 

Resultados: Al aumentar el cuartil de insulina en san-
gre de cordón, aumentaron glucosa, cociente insulina/
cortisol, HOMA-IR (p < 0,001) e IGF-I (p < 0,01), y dismi-
nuyeron QUICKI y cociente glucosa/insulina (p < 0,001) y
GH (p < 0,05). Los neonatos de madres con DTG tuvieron
mayores niveles de insulina, HOMA-IR (p < 0,01) y
cociente insulina/cortisol (p < 0,05) y menores de GH,
QUICKI (p < 0,01) y el cociente glucosa/insulina (p < 0,05)
que los de madres con tolerancia a la glucosa normal. La
insulinemia neonatal influye más en los marcadores de
resistencia/sensibilidad a la insulina que la DTG. Las
madres de los niños hiperinsulinémicos tuvieron HEI más
bajos (p < 0,05). 

Conclusiones: Un gran porcentaje de neonatos con
hiperinsulinemia muestran marcadores de insulinorre-
sistencia alterados. Sus madres ingirieron dietas de baja
calidad. Debe considerarse la necesidad del cribado de
glucosa e insulina en estos neonatos y el asesoramiento y
evaluación nutricional durante el embarazo.
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Abstract

Introduction: Differences in neonatal insulin sensi-
tivity/resistance markers due to the maternal impaired
glucose tolerance (IGT) have not been tested. The
Healthy Eating Index (HEI) score has been employed for
evaluating pregnancy diet quality. 

Aims: To study, the effect of neonatal insulinemia,
maternal IGT and diet HEI score upon insulin sensitiv-
ity/resistance at birth. 

Methods: 176 singleton, normoweight, full-term, Cau-
casian Spanish neonates, delivered without fetal distress
whose mothers were screened for gestational IGT were
studied. Quantitative Insulin Sensitivity Check Index
(QUICKI) and Homeostatic Model Assessment (HOMA-
IR) were calculated. Diet followed during the third month
of pregnancy was recorded and the respective HEI score
calculated in a sample of 29 mothers. 

Results: As quartile for cord blood insulin levels
increased, glucose, the insulin/cortisol ratio and HOMA-IR
(all p < 0.001) and IGF-I (p < 0.01) increased while QUICKI
and the glucose/insulin ratio (both p < 0.001) and GH (p <
0.05) decreased. Neonates from IGT mothers had higher
insulin, HOMA-IR (both p < 0.01) and insulin/cortisol ratio
(p < 0.05) and lower GH, QUICKI (both p < 0.01) and glu-
cose/insulin ratio (p < 0.05) than their normal maternal glu-
cose tolerance (NGT) counterparts. Neonatal insulinemia
influences more than IGT on the insulin resistance/sensitiv-
ity markers at birth. Mothers of hyperinsulinemic neonates
showed lower HEI scores (p < 0.05).

Conclusion: A large percentage of full-term normoweight
infants with hyperinsulinemia showed altered insulin resis-
tance markers. Their mothers consumed low quality diets.
Screening strategies focused on neonatal glycemia and insu-
linemia together with maternal nutritional assessment and
advice during pregnancy should be considered. 

(Nutr Hosp. 2011;26:1447-1455)
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Introduction

Insulin resistance describes an impaired biological
response to insulin.1 The “thrifty phenotype” hypothe-
sis proposed by Hales and Barker2 suggests that type-2
diabetes is due in part to the action of unknown factors
that reduce fetal growth, islet β-cell ontogeny and
insulin sensitivity during the prenatal period. Insulin
fasting levels above 15 μIU/mL have been considered
to be a marker for hyperinsulinemia, and thus for
insulin resistance.3 Various studies have reported
insulin levels at birth.4-7

The Homeostatic Model Assessment (HOMA) is
widely employed as a marker of insulin resistance.8-10

The Quantitative Insulin Sensitivity Check Index
(QUICKI) is also considered useful for evaluating
insulin sensitivity.11 As neonates from mothers who
screened positive for gestational diabetes mellitus
(GDM) in the O’Sullivan glucose tolerance test12 also
displayed alterations in glucose metabolism parame-
ters,13 our research group has recently published the nor-
mal range of neonatal serum insulin levels and biomark-
ers of insulin resistance/sensitivity (e.g. HOMA-IR,
QUICKI), determined from strictly selected neonates
whose mothers did not show impaired glucose tolerance
(IGT).6

To date, few studies testing HOMA-IR or QUICKI
have been published14,15 in neonates. None of these stud-
ies has tested QUICKI at birth. Moreover, to the best of
our knowledge, differences in insulin sensitivity/resis-
tance markers (such as HOMA-IR and QUICKI) due to
the presence of maternal IGT have not been tested.

Dietary quality in the first trimester may also be a
harbinger of diet quality throughout the pregnancy.16

Several approaches have been used to define diet
quality. Among them the Healthy Eating Index (HEI),
reflecting the complexity of the dietary patterns based
on 10 components, has been employed.17 Each of its 10
components contributes to a total score of 100. A cut-
off point < 70 for the HEI has been proposed for distin-
guish adequate from inadequate diets.17 The validity of

HEI score has been demonstrated in studies using
plasma biomarkers.18 The HEI score or slight modifica-
tions, based on national recommendations, have
resulted to be a useful tool for evaluating the diet qual-
ity of pregnant women.17,19,20

Present study hypothesizes that neonatal hyperinsu-
linemia at birth, even in normoweight neonates, is
caused by insulin resistance during pregnancy and this
circumstance is aggravated when maternal IGT was
associated. This paper aims a) to establish the differ-
ences in glucose, GH, cortisol, IGF-I, QUICKI,
HOMA-IR, levels between full-term normoweight
neonates with low (< 1.8 μIU/mL) and high (≥ 6.0
μIU/mL) insulin levels; b) to compare the insulin sensi-
tivity/resistance markers levels of neonates from moth-
ers having IGT, normal glucose tolerance (NGT), and
mothers presenting GDM; c) to find out the possible
interaction between these both previous factors. As
information of diet followed during the first three
months by some participant mothers was available, an
approach was made to ascertain the effect of these diets
on neonatal insulin sensitivity/resistance biomarkers.

Methods

Sample characteristics

The study was performed in the Mérida Hospital
(Badajoz, Spain) in 176 Caucasian, singleton, full-
term, normoweight neonates born without fetal distress
whose mothers were screened for GDM using the
O’Sullivan glucose tolerance test.12 The study was per-
formed in accordance with the Helsinki Declaration
and approved by the Management and Ethical Com-
mittee of the Mérida Hospital.

Protocol

Between weeks 24 and 28 of pregnancy, future
mothers were screened for IGT and GDM using the
O’Sullivan glucose tolerance test.12 Shortly, mothers
received 50 g of glucose and after one hour were tested
for glycemia. They were considered to have IGT when
glycemia was over 140 mg/dL (≥ 7.78 mmol/L). When
mothers were diagnosed of IGT, a second test was
done. Mothers received 100 g of glucose and were
tested after one, two and three hours for GDM.12

Data concerning delivery (type, primiparity/multi-
parity), mothers (age and gestational weight gain) and
neonates (weight, length, gender, gestational age,
Apgar at 1st and 5th minutes scores) were obtained from
hospital records. Anthropometrical measurements
were taken by the Obstetric Department personnel fol-
lowing the routine Mérida Hospital protocols.

After delivery, the umbilical cord was cut and blood
was obtained by arterial puncture and collected in BD
Vacutainer® SST II tubes with separation gel reference
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number 8019381 (Becton Dickinson, Plymouth, UK)
and adequately identified for its processing. Once in
the laboratory, the blood was centrifuged to obtain
serum (3,500 rpm for 5 minutes). Aliquots were made
and frozen at -18ºC until processed.

Dietary data collection

In 29 future mothers (approx. 16% of participating
mothers), following the first fetal ultrasonography,
information of the diet followed during the third month
of pregnancy was obtained. Maternal dietary intake
was calculated according to a 72 h recall, followed by a
food frequency questionnaire of one month21 and vali-
dated by the Nutrition Department of the Facultad de
Farmacia Universidad Complutense de Madrid. The
amount consumed was calculated by means of pho-
tographs of sample ratios.22 Daily energy and nutrient
intakes per head were calculated using a computer pro-
gram compiled from food tables.23

The HEI slightly modified for Spanish population23,
was used to evaluate mothers’ diet quality. This HEI
measures diet quality of a 100-point scale with each of
the following 10 components contributing 10 possible
points: grains and legumes, vegetables, fruits, dairy
products, meat (including eggs and fish), total fat, satu-
rated fat, cholesterol, sodium and variety of the diet;
and considering the portion sizes. A diet was consid-
ered inadequate when its HEI score was ≤ 70 and ade-
quate when the HEI score was > 70.17

Assays

Serum glucose was measured by the glucose hexoki-
nase method (Gluco-quant®, Roche Diagnostics) using
the reagent kit reference number 11929534 in a
Roche/Hitachi Modular P (Roche Diagnostics, Basel,
Switzerland) analyzer. Cortisol and insulin concentra-
tions were determined by electrochemiluminescence
immunoassay (ECLIA), using the kit reference number
11875116 for cortisol and the reagent kit reference
number 12017547 for insulin; both were supplied by
Roche Diagnostics in a Roche/Hitachi Modular Ana-
lytics E 170 analyzer (Roche Diagnostics, Basel,
Switzerland). According to the manufacturer, major
steroid molecules show slight cross-reactivity in the
cortisol assay (e.g. cortisone, 0.3%).

IGF-I and GH concentrations were determined by
chemiluminescent immunometric assays using the kit
reference number LKGF1 for IGF-I and LKGH1 for
GH; both were supplied by Diagnostic Products Cor-
poration. An Immulite 1000 (Diagnostic Products Cor-
poration, Flanders, New Jersey) analyzer was used.

Our laboratory participates in the Spanish Clinical
Chemistry Society (SEQC) External Quality Evalua-
tion Program, which follows UNE-EN-ISO 9001:2000
standards and is certified by AENOR. All the assays

were properly calibrated and performed under internal
and external quality control provided by the manufac-
turers and SEQC, respectively. Intraassay and interas-
say variation coefficients were 1% and 1.7% for glu-
cose; 1.7% and 2.8% for cortisol; 1.5% and 4.9% for
insulin; 5% and 5.8% for GH, and 4.3% and 6.6% for
IGF-I, respectively.

The indexes used to test insulin resistance or sensi-
tivity were QUICKI, calculated by the formula 1/[(log
Insulin)(μIU/mL)+(log Glucose) mg/dL)]; HOMA-IR,
calculated as: Glucose (μmol/L) x Insulin (μIU/mL)/
22.5.24 In addition, the glucose/insulin and insulin/cor-
tisol ratios were calculated. According to Gesteiro et
al.6 the cut-off point for high insulin level (4th quartile,
Q4) was set at ≥ 6.0 μIU/mL while for low insulin level
(1st quartile, Q1) at < 1.8 μIU/mL.

Statistical studies

The Kolmogorov-Smirnov test was used for assess-
ing the normal data distribution. The number of
neonates in Q1 and Q4 groups was adequate to test
absolute differences of 2 in HOMA-IR with a power of
95% (nominal alpha = 0.05) between neonates belong-
ing to the Q1 and Q4 groups. A standard deviation of
0.45 and of 4 for HOMA-IR in the Q1 and Q4 respec-
tively was assumed for this calculation. One way
ANOVA followed by Bonferroni post hoc was per-
formed to compare children belonging to Q1 and Q4
for insulin born from NGT and IGT mothers. A step-
wise multiple regression procedure was used to iden-
tify variables that explained insulin variability at birth.
Explicative variables considered were the insulin at
birth, the maternal age, basal glucose and glucose toler-
ance by O’Sullivan test, neonatal gender, gestational
age, bodyweight, lenght, body mass index (BMI), pon-
deral index (PI), Apgar test scores at 1st and 5th minutes,
glucose, cortisol, GH, and IGF-I. HOMAs and ratios
where insulin was included were not considered in the
model to prevent multicolinearity and influential cases.
Due to the reduced number of GDM neonates found,
the Mann-Whitney U test was employed for Q1 vs Q4
and GDM offspring vs. NGT offspring comparisons.
The HEI score comparison was also performed using
the Mann-Whitney U test. The Kruskal-Wallis non-
parametric comparison test followed by multiple com-
parison non parametric test were used. Percentage dis-
tribution between groups was compared by the Chi
square test or the Fisher test. Statistical significance
was set at p < 0.05. Statistical analyses were performed
using the SPSS statistical software package (version
15.0) and the SAS (version 9.0).

Results

Of the 176 neonates studied, 56 (30%) had insulin
levels ≥ 6.0 μIU/mL, while 33 (15%) presented insulin

Hyperinsulinemia in normoweight
neonates

1449Nutr Hosp. 2011;26(6):1447-1455

35. MATERNAL:01. Interacción  24/10/11  8:55  Página 1449



1450 E. Gesteiro et al.Nutr Hosp. 2011;26(6):1447-1455

levels < 1.8 μIU/mL (cut-off points to define Q4 and
Q1 respectively, reference values for neonates6).
Almost 10% of the neonates in the present study had
insulin values ≥ 15 μIU/mL, figure proposed as cut-off
point for hyperinsulinemia.3 In the Q4 neonates group,
30.4% of them presented insulin levels ≥ 15 μIU/mL;
85.7% had HOMA-IR ≥ 1.03 and 71% showed
QUICKI values < 0.38 at birth. As quartile for cord
blood insulin levels increased, glucose, the insulin/cor-
tisol ratio and HOMA-IR (all p < 0.001) and IGF-I (p <
0.01) increased while QUICKI, the glucose/insulin
ratio (all p < 0.001) and GH (p < 0.05) decreased. Glu-
cose, IGF-I, the insulin/cortisol ratio, and HOMA-IR
were significantly higher while GH, QUICKI, and the
glucose/insulin ratio were significantly lower in Q4
newborns with respect to their Q1 counterparts (table I).
These results were not affected when data were cor-
rected for maternal glucose, maternal age, gestational
age, gender and neonatal bodyweight.

One hundred and sixteen mothers displayed NGT
while 60 were IGT. Nine of the 60 IGT mothers were
diagnosed of GDM. Neonates from IGT mothers had
higher insulin, HOMA-IR (both p < 0.01), and
insulin/cortisol ratio (p < 0.05) and lower GH,
QUICKI (both p < 0.01), glucose/insulin ratio (p <
0.05) when compared with NGT mothers (table II).
The percentage of neonates with high or low insulin
levels in the NGT and IGT mothers groups tended to
be significantly different (p = 0.093) (fig. 1A). Five of
the nine mothers with GDM delivered neonates with

high insulin levels while one had an infant with low
insulin levels.

Comparisons for anthropometrical data and insulin
sensitivity/resistance markers in Q1 and Q4 neonates
whose mothers presented NGT or IGT are shown in
table III. There were not significant differences in any
of the studied parameters between Q1-NGT and Q1-
IGT neonates. Only maternal age and maternal
glycemia were significantly different (both p < 0.05)
between Q4-NGT and Q4-IGT neonates. Data shown
in table III were not affected after neonatal body
weight, gestational age, gender, maternal age, and
basal glucose adjustments.

According to the stepwise multiple regression pro-
cedure maternal age and glucose tolerance, and neona-
tal gender, bodyweight and gestational age do not con-
tribute significantly to explain data variability of
insulin levels at birth. Neonatal glycemia and GH levels
explain 21% of insulin variability at birth (R2 = 0.209;
p < 0.001) (data not shown).

With exception of IGF-I (p < 0.05), that was higher
in the GDM offspring, no significant differences were
found between the GDM offspring and the non-GDM-
IGT offspring for any insulin sensitivity/resistance
markers studied (data not shown).

GDM offspring insulinemia was 57% higher (p =
0.07) than that of their non-GDM counterparts (fig.
1B). Significantly higher IGF-I and HOMA-IR (both p
< 0.05) were found for GDM offspring (fig. 2A and
2B).

Table I
Maternal age and glucose levels and anthropometric, hormone and metabolic parameters and insulin resistance/sensitivity

marker data of neonates according to reference quartiles for insulin levels1

QI Q2 Q3 Q4 ANOVA
(n = 33) (n = 43) (n = 44) (n = 56) p

Maternal Age (years) 29.67 ± 4.21 29.86 ± 5.62 30.20 ± 5.49 31.00 ± 4.77 NS

Maternal Glucose (mg/dL) 80.76 ± 6.39a 82.38 ± 5.59ab 85.27 ± 6.83b 84.59 ± 7.03b **
Gestational Age (weeks) 39.85 ± 1.21 39.84 ± 1.04 39.88 ± 1.07 39.92 ± 1.07 NS

Birth weight (g) 3,223.3 ± 353.4 3,263.5 ± 320.3 3,333.9 ± 317.3 3,382.4 ± 321.3 NS

Length (cm) 49.94 ± 1.04 49.72 ± 1.48 50.09 ± 1.51 50.18 ± 1.45 NS

BMI (kg/m2) 12.91 ± 1.23 13.20 ± 1.17 13.29 ± 1.17 13.42 ± 0.96 NS

PI (kg/m3) 25.86 ± 2.44 26.59 ± 2.67 26.57 ± 2.61 26.76 ± 2.03 NS

Glucose (mg/dL) 59.64 ± 20.16a 68.60 ± 32.15a 64.39 ± 18.59a 99.65 ± 47.95b ***
Cortisol (μg/dL) 7.36 ± 2.87 7.10 ± 3.26 7.54 ± 3.84 8.23 ± 4.00 NS

GH (ng/dL) 17.87 ± 7.88a 16.14 ± 10.24ab 17.81 ± 13.18ab 12.82 ± 8.91b *
IGF-I (ng/mL) 46.82 ± 19.92a 52.62 ± 23.28ab 64.20 ± 23.36b 63.65 ± 32.33b **
QUICKI 0.56 ± 0.19a 0.45 ± 0.08b 0.43 ± 0.07b 0.36 ± 0.07c ***
Glucose/insulin 74.63 ± 75.08a 29.49 ± 15.35b 15.27 ± 5.05bc 8.49 ± 4.44c ***
Insulin/cortisol 0.18 ± 0.11a 0.39 ± 0.14ab 0.71 ± 0.35b 2.27 ± 2.14c ***
HOMA-IR 0.16 ± 0.09a 0.42 ± 0.18ab 0.68 ± 0.24b 4.07 ± 4.25c ***
1Reference quartile values, Q1 < 1.8 mIU/mL, Q2: 1.8-3.2 mIU/mL, Q3: 3.2-6 mIU/mL, Q4: > 6 mIU/mL. For more details see Gesteiro et al.6 Data are Mean ± SD. Val-
ues bearing different letters are significantly different. BMI: Body Mass Index; PI: Ponderal Index; GH: Growth Hormone; IGF-I: Insulin-Like Growth Factor I; QUIC-
KI: Quantitative Insulin Sensitive Check Index; HOMA: Homeostatic Model Assessment for Insulin Sensitivity. For details see text.*p < 0.05; ***p < 0.001; NS = Not
Significant.
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Non significant differences were found between diet
characteristics of NGT and IGT mothers (data not
shown). Figure 3A shows the diet differences of moth-
ers whose neonates had high insulin or low insulin lev-
els at birth. Diets of Q4 newborns had higher HEI score
(p = 0.031) but lower lipid energy contribution (p =
0.031) and cholesterol content (mg) (p = 0.024) (data
not shown). Moreover, Q4 neonates whose mothers
were dietary assessed had higher glucose (p < 0.040),
insulin (p < 0.001), and HOMA-IR (p < 0.001) but

lower QUICKI (p = 0.004) and glucose/insulin ratio (p
= 0.001) than their Q1 counterparts (fig. 3B).

Discussion 

To the best of our knowledge this is the first report
studying the effect of the newborn insulinemia and
maternal glucose tolerance on the level of sensitivity/
resistance biomarkers. Moreover, these markers were

Table II
Maternal age and glucose levels and anthropometric, hormone and metabolic parameters and insulin resistance/sensitivity

marker data of neonates whose mothers had normal glucose tolerance (NGT) or impaired glucse tolerance (IGT)
by O’Sullivan glucose tolerance test

NGT IGT Significance
(n = 116) (n = 60) NGT vs IGT

Maternal Age (years) 29.39 ± 4.88 31.95 ± 4.77 **
Maternal Glucose (mg/dL) 81.86 ± 6.00 87.05 ± 6.84 NS

Gestational Age (weeks) 39.58 ± 1.10 39.35 ± 1.40 NS

Birth weight (g) 3,304.6 ± 325.0 3,284.5 ± 335.7 NS

Length (cm) 50.06 ± 1.39 49.79 ± 1.45 NS

BMI (kg/m2) 13.18 ± 1.13 13.24 ± 1.09 NS

PI (kg/m3) 26.36 ± 2.45 26.60 ± 2.32 NS

Glucose (mg/dL) 75.29 ± 37.90 76.69 ± 36.26 NS

Cortisol (μg/dL) 7.41 ± 3.04 8.11 ± 4.45 NS

GH (ng/dL) 16.74 ± 9.81 14.36 ± 11.55 *
IGF-I (ng/mL) 55.17 ± 22.94 62.27 ± 32.20 NS

Insulin (μIU/mL) 5.50±7.46 8.64±10.70 **
QUICKI 0.45 ± 0.14 0.41 ± 0.10 **
Glucose/insulin 33.63 ± 48.98 17.72 ± 13.82 **
Insulin/cortisol 0.83 ± 1.19 1.36 ± 1.90 *
HOMA-IR 1.36 ± 2.82 2.03 ± 3.08 **

Data are Mean ± SD. BM: Body Mass Index; PI: Ponderal Index; GH: Growth Hormone; IGF-I: Insulin-Like Growth Factor I; QUICKI: Quantitative Insulin Sensitive
Check Index; HOMA: Homeostatic Model Assessment for Insulin Sensitivity. For details see text. *p < 0.05; ***p < 0.001; NS = Not Significant.

Fig. 1.—Neonatal insulinemia
distribution. A) According to the
presence or absence of Gestation-
al Diabetes Mellitus (GDM). B)
According to the impaired glu-
cose tolerance (IGT) test.
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assessed in full-term, normoweight, without fetal dis-
tress neonates presenting high or low insulin concen-
trations at birth.

Metabolic and hormonal modifications, including
those related to glucose metabolism and insulin secre-
tion, occur during pregnancy to insure adequate glu-
cose metabolism, fetal growth and survival.25 However,
fetal insulin levels increase under certain adverse cir-
cumstances (e.g. hyperglycemia, GDM).26

Present data suggest that increases in neonatal insu-
linemia were not able to normalize neonatal glycemia
in Q4 neonates, as those newborns presented signifi-

cantly higher cord blood insulin levels. Despite the fact
that all studied infants were normoweight and full-
term, approximately one third of them presented very
high insulin levels (≥ 15 μIU/mL), 6 of 7 presented
HOMA-IR values over the 75th percentile described by
Gesteiro et al.6 and almost three quarters had QUICKI
values under the 25th percentile described by Gesteiro
et al.6 Present data suggest that high HOMA-IR values
(indicative of insulin resistance at birth) were more
prevalent in Q4 neonates.

The non significant differences in BMI and body
weight contrast with the higher IGF-I levels found in

Table III
Maternal age and glucose levels and anthropometric, hormone and metabolic parameters and insulin resistance/sensitivity
marker data according to the insulin quartile of neonates whose mothers had normal glucose tolerance (NGT) or impaired

glucose tolerance (IGT) by the O’Sullivan glucose tolerance test

Insulin, Quartile 1 Insulin, Quartile 4

NGT IGT NGT IGT ANOVA
(n = 26) (n = 7) (n = 29) (n = 27) p

Maternal age 29.5 ± 4.6ab 30.1 ± 2.7ab 29.3 ± 4.5a 32.8 ± 4.4b *
Maternal Glucose (mg/dL) 80.4 ± 6.2 a 82.0 ± 7.3 ab 80.6 ± 5.7 a 88.5 ± 6.1 b ***
Gestational Age (weeks) 40.0 ± 1.1 39.4 ± 1.5 39.7 ± 1.2 39.5 ± 1.3 NS

Birth Weight (g) 3,255.8 ± 376.5 3,102.9 ± 232.8 3,340.3 ± 305.1 3,384.8 ± 346.3 NS

Length (cm) 50.2 ± 0.9 ab 48.9 ± 0.9 a 50.2 ± 1.1 b 50.1 ± 1.7 b *
BMI (kg/m2) 12.9 ± 1.3 12.9 ± 0.7 13.2 ± 1.0 13.5 ± 0.9 NS

PI (kg/m3) 25.7 ± 2.6 26.5 ± 1.5 26.3 ± 2.1 26.9 ± 2.0 NS

Glucose (mg/dL) 61.3 ± 19.3 a 53.4 ± 23.7 a 102.0 ± 52.5 b 93.4 ± 42.9 b ***
Cortisol (μg/dL) 7.3 ± 3.1 7.5 ± 1.9 7.6 ± 2.9 8.9 ± 4.9 NS

GH (ng/dL) 16.5 ± 6.9 ab 22.8 ± 9.7 a 15.7 ± 10.8 ab 11.7 ± 7.0 b *
Insulin (μIU/mL) 1.09 ± 0.47 a 1.23 ± 0.27 a 14.0 ± 10.9 b 15.2 ± 12.8 b ***
IGF-I (ng/mL) 46.7 ± 19.5a 47.15 ± 22.9ab 60.5 ± 23.5ab 68.6 ± 39.2b *
QUICKI 0.58 ± 0.20 a 0.52 ± 0.18 a 0.36 ± 0.07 b 0.37 ± 0.08 b ***
Glucose/insulin 83.31 ± 82.5 a 42.6 ± 14.7 a 9.3 ± 5.1 b 7.8 ± 3.5 b ***
Insulin/cortisol 0.18 ± 0.12 a 0.17 ± 0.05 a 2.1 ± 1.8 b 2.3 ± 2.4 b ***
HOMA-IR 0.16 ± 0.09 a 0.17 ± 0.09 a 4.1 ± 4.6 b 3.8 ± 3.8 b ***

Values are mean ± SD. Values bearing different letters are significantly different. BMI: Body Mass Index; PI: Ponderal Index; GH: Growth Hormone; IGF-I: Insulin-
Like Growth Factor I; QUICKI: Quantitative Insulin Sensitive Check Index; HOMA, Homeostatic Model Assessment for Insulin Sensitivity. For details see text. *p <
0.05; **p < 0.01; ***p < 0.001; NS = Not Significant.ues bearing different letters are significantly different. BMI: Body Mass Index; PI: Ponderal Index; GH: Growth
Hormone; IGF-I: Insulin-Like Growth Factor I; QUICKI: Quantitative Insulin Sensitive Check Index; HOMA: Homeostatic Model Assessment for Insulin Sensitivity.
For details see text.*p < 0.05; ***p < 0.001; NS = Not Significant.

Fig. 2.—Differences between
normal glucose tolerance (NGT)
and Gestational Diabetes Melli-
tus (GDM) offsprings. A) Mater-
nal age and neonatal IGF-I. B)
Insulin, HOMA-IR, * p < 0.05
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Q4 neonates. IGF-I and GH values display an inverse
relationship because GH secretion is under a negative
feed-back influence by IGF-I,27 explaining, at least par-
tially, the present results. Alterations in insulin secre-
tion may reflect higher IGF-I levels in those children
who grow more rapidly than others. IGF-I enhances b-
cell mass and function in vivo, but its relevance for nor-
mal islet development in humans remains to be deter-
mined4. The mechanism whereby IGF-I levels are
linked to insulin secretion is not completely known, but
IGF-I activity may directly regulate not only childhood
growth but also the maintenance of b-cell mass and
insulin secretory response to glucose.4,28 In fact, IGF-I
was higher in IGT and GDM offspring than in their
NGT counterparts.

Q1 neonates presented significantly lower glycemia
than their Q4 counterparts. Near 50% of Q1 neonates
were under the 25th glucose percentile, while approxi-
mately 50% of Q4 were over the 75th glucose per-
centile.6 Levels of several markers of insulin resistance
increased in neonates with high insulin levels.

Low insulin/cortisol ratio has been defined in starva-
tion and malnutrition.29 The insulin/cortisol ratio of Q4
infants was 10 times higher than that of Q1 neonates,
suggesting that a rise in insulin levels does not neces-
sarily signify an increase in cortisol levels and that
among Q4 neonates there was a large percentage show-
ing high serum insulin/cortisol ratios. Thus, according
to this ratio, the nutritional status in Q1 neonates seems
to be impaired respect to that of their Q4 counterparts,
explaining, at least in part, the lower birthweight of Q1
neonates. Present data suggest that maternal IGT
impaired several of the sensitivity/resistance markers
studied.

Maternal hyperglycemia can impair glycemic
metabolism in infants, as neonates from IGT mothers
display a high prevalence of hyperinsulinemia.15 Preg-
nancy is a “diabetogenic” physiological situation char-
acterized among others changes by the maternal insulin

resistance, hyperinsulinemia and hyperlipemia.30 When
insulin resistance during pregnancy is exacerbated, the
mother develops GDM.31 In the present study 34% of
the mothers were IGT while 5% were diagnosed of
GDM. Figure 1A shows that more neonates with
insulin levels ≥ 6.0 μIU/mL than those with levels < 1.8
μIU/mL were born from IGT mothers. Most insulin
resistance/sensitivity markers were impaired in
neonates whose mothers had IGT.

When the insulinemia and maternal glucose toler-
ance association was studied, the highest absolute dif-
ferences were found between hyperinsulinemic
neonates from IGT mothers and hypoinsulinemic
infants from NGT mothers. Thus, it should be accepted
that neonatal insulinemia much more than maternal
IGT affects the sensitivity/resistance markers of the
normoweight children studied.

Dietary information of mothers whose newborns
were Q1 or Q4 suggests a clear influence of maternal
diet in neonatal glucose homeostasis. In fact the diet of
mothers whose neonates were Q4 for insulin level pre-
sented a lower HEI score and was richer in lipids and
cholesterol. Epidemiological data suggest that subjects
with higher fat intake are more prone to develop glu-
cose metabolism disturbances than subjects with low
fat intake.32,33 However, the low number of mother with
available dietary information is a limitation of this
paper and the possible relationship with data can be
carefully interpreted. The HEI score for the Q1 mothers
average diet was 73.5, overlapping with the average
HEI score (mean ± SD) found for the Spanish women
(73.7 ± 10.5) and the Extremadura Autonomous Com-
munity (70.5 ± 10.9). Nonetheless the average HEI
score for Q4 mothers was 58.7, a value out of these
intervals,34 suggesting that a high percentage of Q4
mothers would need dietary changes and nutritional
advice.

Insulin resistance, which is primarily related to con-
tra-insular pregnancy hormone activity, may lower

Fig. 3.—Comparison between
Q1 and Q4 neonates groups whose
mothers were nutritionally sur-
veyed. A) Differences in lipid ener-
gy contribution and Healthy Eat-
ing index (HEI) score of first
trimester pregnancy diets. B) Dif-
ferences in insulin sensitivity/resis-
tance biomarkers in neonates * p <
0.05, *** p < 0.001. Q1 (n = 9);
Q4 (n = 9).
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glucose tolerance or cause GDM in susceptible preg-
nant women or impair metabolic control in diabetic
women.26 GDM per se significantly increases the off-
spring’s subsequent risk of obesity and type-2 diabetes
later in life3. Maternal GDM reflects a metabolically
altered fetal environment in which maternal hyper-
glycemia leads to excess fetal insulin production.26,35

Neonates from GDM mothers presented very high
mean values for different insulin resistance markers.
According to HOMA-IR these neonates seem insulin
resistant. Nonetheless, a limitation of the study is the
low number of GDM mothers, suggesting that data of
GDM offspring should be carefully interpreted. In
utero glycemia has been associated with insulin resis-
tance in children of high-risk populations such as the
Pima Indians and African-Americans36,37 but limited
data regarding this association are available in low-risk
populations. Results of a cohort study of 7-11 year-old
Caucasian children from mothers with GDM, have led
Keely et al.35 to conclude that metabolic markers of
insulin resistance may be present in children in the
absence of abnormal fasting glucose or 2-h glucose
overload test values.

In conclusion, hyperinsulinemia at birth and preg-
nancy diet, but not maternal IGT status, highly affected
several insulin resistance/sensitivity markers in full-
term, normoweight infants. A follow-up study of this
children population appears necessary to clearly
demonstrate the utility of a neonatal screening overall
in these normoweight infants with insulin levels > 6.0
μIU/mL at birth. Nutritional assessment and advice
seem necessary during pregnancy to avoid insulin
resistance at birth.
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ESTADO NUTRICIONAL DEL ZINC Y ACTIVIDAD
DE LA ENZIMA SUPERÓXIDO DISMUTASA
EN PACIENTES CON ENFERMEDAD RENAL

CRÓNICA EN HEMODIÁLISIS

Resumen

Introducción: La enfermedad renal crónica produce
cambios en el estado nutricional del zinc y en el sistema de
defensa antioxidante. Por lo tanto, este estudio investigó
la relación entre parámetros del estado nutricional del
zinc y la actividad de la enzima superóxido dismutase en
pacientes con enfermedad renal crónica en hemodiálisis.

Métodos: Se incluyeron 134 personas, de 20 a 59 años
de edad que fueron divididos en dos grupos: grupo caso
(pacientes en hemodiálisis, n = 63) y grupo control (n =
71). El zinc plasmático y eritrocitario fueron analizados
según el método de espectrofotometría de absorción ató-
mica. La actividad de la enzima superóxido dismutasa fue
analizada de acuerdo con Kit Ransod.

Resultados: Los valores medios de zinc plasmático fue-
ron 62,02 ± 13,59 μg/dL y 65,58 ± 8,88 μg/dL y los valores
de zinc eritrocitário fueron 54,52 ± 22,82 μgZn/gHb y
48,01 ± 15,08 μgZn/gHb, en los pacientes en hemodiálisis
y en el grupo control, respectivamente. La actividad de la
superóxido dismutasa fue significantemente inferior en
los pacientes que en controles (p < 0,05). 

Conclusiones: La actividad de la superóxido dismutasa
en pacientes con enfermedad renal crónica en hemodiáli-
sis, que es influenciada por la concentración del zinc, fue
significantemente inferior. Hubo una respuesta inade-
cuada por la enzima al estrés oxidativo en pacientes en
hemodiálisis.

(Nutr Hosp. 2011;26:1456-1461)

DOI:10.3305/nh.2011.26.6.5400
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Abstract

Introduction: Chronic kidney disease promotes changes
in the zinc nutritional status and in the antioxidant defense
system. This study assessed the relationship between the
parameters of the zinc nutritional status and the activity
of superoxide dismutase in patients with chronic renal
failure who are receiving hemodialysis.

Methods: 134 individuals, aged between 18 and 85
years, were divided into two groups: case group (hemodi-
alyzed patients, n = 63) and control group (n = 71). Zinc
concentrations in plasma and erythrocytes were deter-
mined using the flame atomic absorption spectrophotom-
etry technique. The activity of superoxide dismutase
enzyme was determined according to Ransod kit.

Results: The mean values   of plasma zinc were 62.02 ±
13.59 μg/dL and 65.58 ± 8.88 μg/dL, and for erythrocy-
tary zinc the values were 54.52 ± 22.82 μgZn/gHb and
48.01 ± 15.08 μgZn/gHb for the chronic renal patients and
the control group, respectively. The activity of superoxide
dismutase was significantly lower in patients when com-
pared with the control group (p < 0.05). 

Conclusion: The activity of superoxide dismutase in
patients with chronic renal failure undergoing hemodial-
ysis, which is influenced by zinc concentracions, was sig-
nificantly lower. There was an inadequate response of
this enzyme to oxidative stress in patients undergoing
hemodialysis.

(Nutr Hosp. 2011;26:1456-1461)
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Abbreviations

EAR: Estimated Average Requirement.
SOD: Superoxide Dismutase.
Kt/V: Measure of Dialysis Adequacy.

Introduction

Chronic kidney disease is a clinical condition that is
characterized by progressive and irreversible loss of
kidney function, usually accompanied by an imbalance
of metals, nutrients and electrolytes, which progresses
to functional renal failure and manifests as uremia.1

The uremic syndrome results from the accumulation of
products that are created by the loss of glomerular fil-
tration mechanisms, which are not purified by the
dyalitic procedures.2

Uremia is an important factor in the creation of reac-
tive oxygen species in hemodialysis patients, and
excessive production of these compounds appears to be
due to the chronic inflammatory process which in turn
is the result of uremic toxins and bioincompatibility of
dialysis membranes.3,4 In addition, the presence of reac-
tive oxygen species in these patients also seems to be
associated with the reduction in plasmatic and intracel-
lular concentrations of substances of the antioxidant
defense system.5

The literature on this topic has reported alterations in
the metabolism of minerals in patients undergoing
hemodialysis, and researchers have shown most interest
in the element zinc.6 Zinc is essential for human nutrition,
as it acts as a structural and functional component of sev-
eral metalloproteins, and participates in cellular metabo-
lism reactions, including physiological processes, such as
immune function, growth and development. Zinc is also
an antioxidant that reduces free radicals.7

Studies have shown that there are alterations in the
metabolic behavior of zinc in hemodialysis patients,
and that these are usually associated with disturbances
in the antioxidant defense system.8,9 Lower serum con-
centrations of zinc have been attributed to reduced food
intake and intestinal absorption, uremic toxicity, inter-
action with calcium and iron, vitamin D deficiency and
increased mineral loss during dialysis.10 Another
important factor is the ability of zinc to bind to proteins
modified by uremia, thus increasing its deficiency.11

The activity and expression of superoxide dismutase
appears to be modulated by the concentration of reac-
tive oxygen species that result from uremia, and
changes in the activity of this enzyme have been identi-
fied in hemodialysis patients. This enzyme participates
in the antioxidant defense system, and plays a role in
the dismutation of the superoxide anion radical to
hydrogen peroxide.12,13

Some clinical manifestations of chronic renal dis-
ease may be associated with an excessive production of
reactive oxygen species that are created during
ischemia/reperfusion. The reactions of free radicals in

the cell membrane result in changes in its structure, flu-
idity, permeability, transport, and antigenicity. These
changes may affect the morbidity of chronic renal dis-
ease patients, and commonly result in symptoms such
as cataracts, anemia, amyloidosis, platelet dysfunction
and atherosclerosis.14

The objective of this study was to assess the nutri-
tional status of zinc and the activity of superoxide dis-
mutase in chronic kidney disease patients on hemodialy-
sis. This theme was chosen because the morbidity and
mortality rate of these patients is severe and due to the
increased production of reactive oxygen species in these
individuals, and the fact that zinc and superoxide dismu-
tase participate in the antioxidant defense system.

Patients and methods

This was a cross-sectional, analytical and experi-
mental study involving 134 individuals, aged between
18 and 85 years, of both genders, who were divided
into two groups: experimental (hemodialyzed patients,
n = 63) and control (healthy, n = 71). Patients were
recruited from a dialysis clinic.

The patients were undergoing hemodialysis three
times per week, with proportioning machines, bicar-
bonate bath and biocompatible capillaries, and water
was treated using reverse osmosis. Patients were taking
human recombinant erythropoietin and intravenous
iron, with the goal of achieving a hematocrit of 33-
36%, ferritin of 200-300 ng/mL and transferrin satura-
tion of 20-30%.

Patients were selected according to the following
study eligibility criteria: minimum of six months of
hemodialysis; the presence of an arteriovenous fistula
for permanent vascular access; Kt/V equal to or greater
than 1.2, as a parameter of treatment adequacy;15 absence
of the use of nutritional supplements and/or other drugs
that could interfere in the assessment of the nutritional
status of zinc; absence of diagnosis of diabetes, neuro-
logical diseases, thyroid diseases and/or liver disease;
absence of clinical or surgical complications.

Evaluation of zinc intake

The intake of zinc was obtained by recording ali-
mentation over a 3-day period, and the nutritional
analysis was made using Nutwin software version
1.5.16 The Estimated Average Requirement (EAR) ref-
erence values of zinc used were 6.8 mg/day for female,
and 9.4 mg/day for male.17

Collection of biological material 
and biochemical parameters

Blood samples (15 ml) were taken in the morning,
from 7:30 to 8:30 o’clock, after fasting for at least 12

Zinc and activity superoxide dismutase
in patients undergoing hemodialysis
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hours. The plasma was separated from the total blood
by centrifugation at 1,831xg for 15 minutes at 4oC (Sor-
vall® 4K15 centrifuge). Three aliquots of each plasma
sample were diluted at a ratio of 1:4 with Milli-Q®

water and aspirated directly into the flame of the
atomic absorption spectrophotometry.18 Tryptizol®

(Merck), prepared by dilution with Milli-Q® water with
3% glycerol at 0.1, 0.2, 0.3, 0.5, and 1.0 µg/ml dilutions
was used as a standard.

For the separation of the erythrocytes, the erythro-
cyte mass obtained from total blood was washed three
times with 5 ml of 0.9% saline solution, homogenized
by inversion and centrifuged at 2,493xg for 10 minutes
(Sorvall® 4K15 centrifuge) at 4oC. After the last cen-
trifugation, the saline solution was aspirated and the
erythrocyte mass was carefully extracted using a
micropipette, placed in demineralized eppendorfs
tubes, and stored at -20°C, for zinc and hemoglobin
analysis.19 To express the results in terms of mass
zinc/mass of hemoglobin (μg/gHb), the erythrocyte
lysed was measured according to the cyanmethaemo-
globin method.20

The analysis of erythrocyte zinc was carried out
using atomic absorption spectrophotometry.19 Trypti-
zol® was used as a reference, prepared by dilution in
Milli-Q® water at concentrations of 0.1, 0.2, 0.3, 0.5,
and 1.0 μg/ml. The reference interval for plasma and
erythrocyte zinc is 70-110 μg/dl and 40-44 μg/gHb,
respectively.21,22

The activity of superoxide dismutase enzyme in ery-
throcytes (Ransod Kit; Randox Laboratories Ltd.,
Crumlin, Antrin, UK) was determined, in triplicate, by
the method in vitro, in a biochemical analyzer Lyasis,
according to methodology recommended by the manu-
facturer. The reference interval for superoxide dismu-
tase is 1,102-1,601 U/gHb, according to the Ransod/
Randox Kit.

Statistical analysis

The data were analyzed using the SPSS software for
Windows, version 10.0. The student’s t, Mann-Whit-
ney and Wilcoxon W tests were used to determine
whether differences on the main study variables
existed between groups. Pearson’s correlation analysis
was applied to find out the correlation of plasmatic and
erythrocytary zinc and superoxide dismutase activity.
Significance was established at p < 0.05 a priori for all
statistical tests.

Results

The table I shows the clinical characteristics of dial-
ysis patients and control group. Table II presents the
results of the analysis of the diets consumed by the
experimental group and control group. There was no
statistically significant difference in food intake

between groups in terms of macronutrients and energy
(p > 0.05). The mean of zinc intake of experimental
group was 9.62 ± 3.93mg/d and 7.20 ± 3.30 mg/d, and
of the control group was 12.94 ± 5.70 mg/d and 8.66 ±
2.57 mg/d for male and female, respectively (p > 0.05).
In contrast, Raimundo et al23 demonstrated a sever
depletion in energy, protein and zinc in diets of
hemodialysis patients.

Table III presents the mean values and standard
deviations of plasma and erythrocyte zinc concentra-
tions and the activity of superoxide dismutase in ery-
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Table I
Clinical characteristics of dialysis patients

and control subjects

Dialysis patients Control subjects
Parameters (n = 63) (n = 71)

Mean ± SD Mean ± SD

Age (years) 50.0 ± 18.18 41.07 ± 12.90

Creatinine (mg/dL) 10.89 ± 4.28 –

Dialysis duration (months) 50.83 ± 40.01 –

*Kt/V 1.73 ± 0.43 –

*Handbook of Dialysis15.

Table II
Mean values and standard deviations for energy,

macronutrients and zinc in the diet of patients
undergoing hemodialysis and the control group

Energy/
Dialysis patients Control subjects

Significance
Nutrients

(n = 63) (n = 71)
p

Mean ± SD Mean ± SD

Energy (kcal) 1,376.37 ± 545.51 1,397.74 ± 430.02 0.801

Carbohydrates (%) 54.75 ± 9.20 55.44 ± 6.46 0.619

Proteins (%) 22.60 ± 6.36 22.18 ± 4.24 0.652

Fats (%) 22.66 ± 5.17 22.37 ± 4.78 0.734

Reference values: 10 to 30% of proteins, 45 to 65% of carbohydrates and  up to 35% of fats17.
There was no significant statistical difference between groups. Student’s t test (p > 0.05).

Table III
Mean values and standard deviations for the plasmatic

and erythrocytary concentrations of zinc and the activity
of superoxide dismutase for the experimental group

and control

Dialysis patients Control subjects
Significance

Parameters (n = 63) (n = 71)
p

Mean ± SD Mean ± SD

Plasmatic zinc  
(μg/dL) 62.02 ± 13.59* 65.58 ± 8.88* 0.036*

Erythrocytary zinc       
(μgZn/gHb) 54.52 ± 22.82 48.01 ± 15.08 0.077

SOD (U/gHb) 3,533.35 ± 1643.86** 4,120 ± 1375.18** 0.003**

*Significantly different values in the hemodyalisis patients. Wilcoxon W and Mann-Whit-
ney’s test (p < 0.05). **Significantly different values between the experimental group and
the control group. Student’s t test (p < 0.05). SOD= enzyme superoxide dismutase.
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throcytes for the experimental and control groups.
There is a significant difference regarding plasma zinc
concentrations and superoxide dismutase activity
between the groups (p < 0.05), but no statistical differ-
ence regarding the concentrations of erythrocyte zinc
between the groups (p > 0.05).

Table IV presents the correlation coefficients for the
biochemical parameters of zinc and activity of super-
oxide dismutase in experimental and control groups.
There is a significant positive correlation between the
erythrocyte zinc and the enzyme activity in both groups
(p < 0.05).

Discussion

This study analyzed the parameters of the nutritional
status of zinc and superoxide dismutase activity, and
investigated the correlation between these variables.

For the results of plasmatic zinc concentrations,
there was a statistically significant difference between
the groups. Similar data have also been identified in
other studies that also found reduced plasma zinc con-
centrations in patients undergoing hemodialysis.10,24,25

The literature has identified several aspects that con-
tribute to the alteration of plasma zinc of hemodialysis
patients. The hemodialysis treatment and the disease’s
pathophysiology may contribute to the alteration in the
mineral profile of these patients.

One of the main reasons for the alteration in plasma
zinc is the concentration of zinc in the diets of patients
who undergo hemodialysis. This concentration is usu-
ally lower due to anorexia and dietary restrictions.9

However, the patients in this study consumed the rec-
ommended levels of zinc, so this factor does not seem
to have influenced the hypozincemia that was found.

The hemodialysis process is another factor that
might have led to hypozincemia, since it impairs the
excretion of trace elements, which are either retained
by or despoiled from the body.11

The concentration of trace elements in the dialysate
is unknown. When their concentration in the dialysate
is lower than in the blood, they may be removed during
dialysis through semipermeable membranes. This can
deplete biologically active minerals, such as zinc.26

The mineral content of the water used in the dialysis
sessions may also have interfered with the concentra-

tion of zinc in plasma. The levels of trace elements are
not periodically controlled, and this could lead to
changes in the concentration gradient between blood
and dialysate for some trace elements, including
zinc.9,27

Another hypothesis that could explain the reduction
of zinc in the plasma of patients in this study is the
redistribution of body zinc. In this case, zinc seems to
be transported from plasma to other tissues. According
to some researchers, there is a higher expression of zinc
transport proteins due to the presence of chronic
inflammation.11

IL-6 is produced during the chronic inflammatory
response and induces the production of metalloth-
ionein, an intracellular chelator of minerals, which pro-
motes the compartmentalization of zinc and makes
hypozincemia more likely.28

The reduction of zinc absorption has also been
thought to be a factor in the hypozincemia of hemodial-
ysis patients. This situation occurs due to the reduction
in zinc efflux from the enterocytes into the plasma, as
well as hypoproteinemia, problems with tubular reab-
sorption and calcitriol deficiency.29

The reduction of zinc concentrations in the plasma
of hemodialysis patients may also be explained by the
antagonism between zinc and copper. These elements
compete for the same binding sites with the protein
metallothionein, which has a higher affinity for copper.
This competition reduces the absorption of zinc and
causes hypozincemia.30

Iron deficiency may also be an important factor in the
redistribution of zinc among the tissues in patients with
chronic renal disease. A low level of iron results in a
higher concentration of erythrocytary zinc and a lower
concentration of plasmatic zinc. This might have influ-
enced the results of this study. Therapy with intravenous
iron helps to correct this compartmentalization.31

Plasmatic zinc is a useful parameter for diagnosing
zinc’s nutritional status, since it significantly changes
according to any intervention that is carried out.32 Plas-
matic zinc accounts for only 0.1% of the body’s zinc
content, but is the primary source of this mineral for all
cells. Zinc’s dynamics keep it under constant homeo-
static control.33

Regarding the results of erythrocytary zinc, there was
no significant statistical difference between the groups
studied. The mean concentrations of zinc found in the
erythrocytes of hemodialysis patients were normal. Ery-
throcytes have a mean life of 120 days, and so erythrocy-
tary zinc is used to evaluate the previous nutritional status
of the mineral. Erythrocytary zinc concentration
decreases by only 21% after the ingestion of diets with a
low level of this mineral for a period of 90 days.20

However, there are differences between the results of
studies that use this marker to diagnose zinc’s nutritional
status in hemodialysis patients. These differences may
be due to the interference of the matrix, and the difficulty
of separating biological material and measuring erythro-
cytary hemoglobin, which may be altered due to associ-
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Table IV
Correlation between plasmatic zinc and erythrocytary
zinc and erythrocytary superoxide dismutase activity

Parameters
Correlation coefficient (r)

Dialysis patients Control subjects

Plasmatic zinc X SOD 0.003 0.209

Erythrocytary zinc X SOD 0.716* 0.805*

SOD = enzyme supeoxide dismutase. *Significant positive correlation (p < 0.05).
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ated chronic or acute diseases.20 Some studies have
found high levels of erythrocytary zinc in patients with
chronic kidney disease11,30 while others have found lower
concentrations of this parameter.34

The definition of the nutritional status of zinc is still
considered challenging for many researchers because
of the lack of a sensitive, practical and specific method
to determine it.35 Experts recommend the use of differ-
ent methods in order to obtain a more accurate diagno-
sis of the nutritional status of zinc in chronic kidney
disease patients.

Regarding the activity of superoxide dismutase, there
was a significant statistical difference between the
groups. Patients with chronic renal disease undergoing
hemodialysis had a reduced activity of this enzyme.
These results are consistent with other studies.36-38

Some factors are thought to play an important role in
the alterations of superoxide dismutase activity in these
patients, including the deficiency of essential trace ele-
ments for its activation, such as zinc. The increase in
the production of superoxide and hydrogen peroxide
ions that is found in uremia and the exposure to ele-
ments such as aluminum, silicon and iron during dialy-
sis, also contribute to the reduction.39,40

There was a significant positive correlation between
the erythrocytary zinc and the activity of superoxide
dismutase, both in patients with chronic renal disease
and in the controls. This result may be explained by the
fact that zinc is a cofactor of the enzyme superoxide
dismutase, and is an important antioxidant.

The alterations in mineral concentrations and in the
activity of enzymes involved in the antioxidant defense
system contribute to the manifestation of oxidative
stress.8 Uremic syndrome is considered to be a pro-oxi-
dant condition, since it increases the levels of lipid per-
oxidation and decreases antioxidant activity,41,42 while
hemodialysis can lead to a loss of antioxidant sub-
stances of low molecular weight through high perme-
ability membranes.43

The interaction between dialysis membranes and
blood neutrophils may activate the production of free
radicals, such as superoxide anion, hydrogen peroxide
and myeloperoxidase. These molecules contribute to
the oxidation of lipids, proteins and nucleic acids.44

Another important aspect concerns the role of leuko-
cyte activation induced by hemodialysis in the creation
of reactive oxygen species. The hemoreactivity of
membranes and the hemoincompatibility of compo-
nents of the dialysis system are considered to be the
main factors involved in the formation of excessive
free radicals.45

Oxidative stress can also be expressed by blood con-
tamination by endotoxins in the dialysis fluid, by
repeated contact of blood with artificial materials in the
extra corporeal circuit, with activation of the comple-
ment system, and also by the infusion of large amounts
of intravenous iron during the hemodialysis sessions.46

The oxidative stress of the patients in this study
could have increased the activity of erythrocytary

superoxide dismutase. However, this probably did not
occur because of the reduced plasmatic zinc concentra-
tions in these patients, but was due to the chronic kid-
ney disease and the hemodialysis treatment.

Further studies should be carried out to clarify the
mechanisms involved in the compartmentalization of
zinc and in the manifestation of oxidative stress in
chronic kidney disease patients undergoing hemodial-
ysis. These studies could also evaluate the possibility
of supplementation with zinc, in order to develop
approaches that improve the treatment of chronic kid-
ney disease.

Conclusion

Patients with chronic renal disease undergoing
hemodialysis evaluated in this study had reduced con-
centrations of plasma zinc, which may have influenced
the activity of superoxide dismutase, since there was
no adaptive and compensatory response of this enzyme
to oxidative stress.
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VITAMIN A AND ZINC LEVELS IN
GASTROENTEROLOGICAL SURGICAL PATIENTS.

RELATION WITH INFLAMMATION 
AND POSTOPERATIVE COMPLICATIONS

Abstract

Introduction: It is accepted that even mild nutrient
depletion may affect the evolution of the surgical
patient. 

Objective: To evaluate the influence of preoperative
levels of plasma retinol and zinc on postoperative evolu-
tion of surgical patients; to evaluate the influence of
inflammation on both level markers. 

Methods: Plasma retinol and zinc were determined in
50 patients before programmed gastroenterological surg-
eries. To detect global malnutrition BMI and weight loss
percentage (WL%) were included. C-reactive protein
(CRP) was included as inflammation marker. During fol-
low up postoperative complications were recorded. The
present analysis was carried out in 43 patients with com-
plete information. 

Results: Low retinol values (< 20 µg/dl) were founded
in 3 cases and low Zn values (< 85 µg/dl) in 20 cases, being
9 of them indicative of severe deficiency (< 70 µg/dl). Post-
operative complications were recorded in 17 patients;
patients with complications presented lower values of
plasma Zn (78.4 ± 25.8 vs. 87.8 ± 25.7 µg/dl) and retinol
(36.9 ± 14.5 vs. 49.7 ± 20.6; P = 0.0318) than those with no
complications; the number of patients with complications
decreased when retinol and Zn ranges increased. No rela-
tion between BMI or WL% and appearance of complica-
tions was founded; patients with higher WL% were those
with higher usual weight.

Inflammation affected both markers: retinol dropped
from 50.1 ± 17.2 to 44.0 ± 20.8 and to 23.7 ± 4.0 µg/dl for
CRP ranges of < 0.5, 0.5-3.9 and ≥ 4 mg/dl, respectively (p
= 0.0193); levels of zinc fell from 90.1 ± 17.8 to 85.2 ± 29.9
and to 55.0 ± 25.9 µg/dl for the same CRP ranges (P =
0.0195). Zn level influenced retinol level, dropping to 33.1
± 11.7µg/dl of retinol in the Zn severe deficiency group (P
= 0.0386). 

Conclusions: The obtained results confirm the influ-
ence of vitamin A and zinc on postoperative evolution
of the surgical patient, while alert about the interrela-
tionships among vitamin A, zinc and inflammation,
which lead to difficulty to establish the real source of
deficiencies. Beyond these difficulties, retinol and zinc
plasma levels determine the nutrient availability for

Resumen

Introducción: Se acepta que la depleción aún mode-
rada de algunos nutrientes puede afectar la evolución del
paciente quirúrgico. 

Objetivo: Evaluar la influencia de los niveles plasmáti-
cos de retinol y de zinc preoperatorios sobre la evolución
postoperatoria; evaluar la influencia de la inflamación
sobre los niveles de ambos marcadores.

Métodos: Se determinaron los niveles plasmáticos de
retinol y zinc en 50 pacientes previo a ser sometidos a
cirugías gastroenterológicas programadas. Para caracte-
rizar el estado nutricional global de los pacientes se inclu-
yeron el IMC y el porcentaje de pérdida de peso (%PP)
previo a la cirugía. Se utilizó la Proteína C Reactiva
(PCR) como marcador de inflamación. Durante el segui-
miento se registraron las complicaciones postoperatorias.
El presente análisis se realizó sobre 43 pacientes con
información completa.

Resultados: Se hallaron valores bajos de retinol (< 20
µg/dl) en 3 pacientes y de zinc (< 85 µg/dl) en 20 pacientes,
siendo 9 de estos últimos compatibles con deficiencia
severa (< 70 µg/dl). Se registraron complicaciones posto-
peratorias en 17 pacientes. Los pacientes con complica-
ciones presentaron valores inferiores de Zn (78,4 ± 25,8 vs
87,8 ± 25,7 µg/dl) y de retinol (36,9 ± 14,5 vs 49,7 ± 20,6
µg/dl; P = 0,0318) respecto de los pacientes sin complica-
ciones; se observó una disminución de la proporción de
complicaciones a medida que aumentaron los niveles de
retinol y de Zn plasmáticos. No se observó relación entre
%PP y complicaciones; los pacientes con mayor %PP
fueron los que tenían mayor peso habitual. 

La inflamación afectó a ambos marcadores: el retinol
bajó de 50,1 ± 17,2 a 44,0 ± 20,8 y a 23,7 ± 4,0 µg/dl para
rangos de PCR < 0,5, 0,5-3,9 y ≥ 4 mg/dl, respectiva-
mente; P = 0,0193. El zinc bajó de 90,1 ± 17,8 a 85,2 ± 29,9
y a 55,0 ± 25,9 µg/dl para los mismos rangos de PCR; P =
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Introducción

La vitamina A y el Zn son micronutrientes esencia-
les de reconocida importancia en el paciente quirúr-
gico debido a su participación en la reparación de teji-
dos, el mantenimiento de mucosas y, entre otras
funciones, la capacidad de respuesta del sistema
inmune. La evaluación de ambos nutrientes es consi-
derada de interés y en muchos casos prioritaria debido
a la amplia distribución de su deficiencia en muchos
países del mundo. En Argentina la Encuesta Nacional
de Nutrición y Salud (ENNyS), realizada sobre mues-
tra aleatoria de población urbana no institucionali-
zada, evaluó el estado nutricional de vitamina A utili-
zando como marcadores el nivel de retinol sérico en
población preescolar y la ingesta de la vitamina en
todos los grupos estudiados; el estado nutricional de
Zn se evaluó sólo a partir de la encuesta alimentaria1.
La ENNyS dio por resultado valores de retinol sérico
indicativos de deficiencia de vitamina A en el 14% de
la población preescolar del país, cifra que varió entre
el 7% y el 20% según la región analizada; la evalua-
ción de la encuesta alimentaria arrojó cifras superio-
res de inadecuación para el mismo grupo etáreo, entre
21 y 40% dependiendo de la región, y mostró cifras
muy superiores en las mujeres entre los 10 y los 50
años de edad: entre el 65% en la región patagónica y
el 81% en el noreste. Con respecto al zinc, la encuesta
alimentaria dio por resultado un muy bajo porcentaje
de preescolares con ingesta inadecuada (4%), una
cifra mayor de inadecuación para los menores de dos
años (12%) y una mayor aún para las mujeres hasta
los 50 años de edad (34%)1. 

En un trabajo previo realizado en pacientes quirúr-
gicos provenientes de cirugías programadas de her-
nia y litiasis vesicular, un nivel bajo de retinol plas-
mático en el preoperatorio mostró ser un factor de
riesgo significativamente asociado con la aparición
de complicaciones durante la evolución postoperato-
ria2. En dicho trabajo, por el contrario, el estado

nutricional de zinc, evaluado mediante el nivel de
zinc/creatinina en orina basal, mostró sólo una leve
tendencia hacia valores más bajos en los pacientes
con complicaciones. 

En el marco de un proyecto destinado a seleccionar
marcadores nutricionales de riesgo quirúrgico aplica-
bles a situaciones diversas2,3,4, en este trabajo se estu-
dió la influencia del estado nutricional de vitamina A
y de zinc, evaluados a partir del retinol y del zinc plas-
máticos, sobre la aparición de complicaciones posto-
peratorias en pacientes de cirugía gastroenterológica
con mayor riesgo nutricional y quirúrgico que los
estudiados previamente y a los que se hizo referencia
en el párrafo anterior. También se estudió la influen-
cia que la inflamación puede tener sobre los niveles
de los marcadores utilizados, así como la interrela-
ción entre ambos, dado que la vitamina A y el zinc
constituyen nutrientes cuya interrelación ha sido bien
demostrada5,6.

Materiales y métodos

Pacientes

Se estudiaron 50 pacientes a ser sometidos a ciru-
gías gastroenterológicas programadas en el Servicio
de Cirugía Gastroenterológica del Hospital de Clíni-
cas José de San Martín de Buenos Aires. Se trabajó
sobre muestras de plasma proveniente de sangre
heparinizada recolectadas durante las 24 hs. previas a
la cirugía. Todas las muestras fueron recolectadas en
tubos libres de minerales. El estudio incluyó el segui-
miento del paciente hasta el alta médica, lapso
durante el cual se registraron las complicaciones pos-
toperatorias. El presente análisis se realizó sobre 43
pacientes con información completa. El grupo quedó
conformado por 23 varones y 20 mujeres entre 18 y
83 años de edad.

0,0195. El nivel de Zn tuvo influencia sobre el nivel de
retinol, cayendo éste a 33,1 ± 11,7 µg/dl en el grupo de
pacientes con deficiencia severa de Zn (P = 0,0386). 

Conclusiones: Los resultados obtenidos permiten con-
firmar la influencia de la vitamina A y el zinc sobre la evo-
lución postoperatoria, al tiempo que advierten sobre las
interrelaciones entre vitamina A, zinc e inflamación, que
generan dificultad para establecer la causa real de las
deficiencias. Más allá de tales dificultades, los niveles
plasmáticos de retinol y de zinc condicionan la disponibi-
lidad del nutriente en el organismo y aparecen como mar-
cadores promisorios de riesgo quirúrgico.

(Nutr Hosp. 2011;26:1462-1468)
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the body and appear as promissory markers of surgical
risk.
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Marcadores utilizados 

Como marcadores de estado nutricional de vitamina
A y de zinc se utilizaron los niveles plasmáticos de reti-
nol y de zinc, respectivamente7. Como marcador de
inflamación se utilizó el nivel de Proteína C Reactiva
(PCR)8. Se incluyeron dos marcadores de desnutrición
basados en el peso corporal: el Índice de Masa Corpo-
ral (IMC) y el Porcentaje de Pérdida de Peso (%PP). 

IMC = peso/talla2. Los rangos utilizados para la
interpretación del IMC, en kg/m2, fueron: desnutrido
< 18,5; normal 18,5-24,9; sobrepeso 25,0-29,9; obeso
≥ 30,09.

%PP = [(peso habitual-peso actual)/peso habitual] x
100.

Para interpretar el %PP se utilizaron los siguientes
rangos: < 5%: normal, 5-10%: leve, 10-20%: mode-
rado y > 20%: severo; a los fines de las comparaciones
estadísticas se dividió a los pacientes en los que presen-
taban un %PP inferior o superior al 10%, como cifra
más significativa10,11. 

Metodología

La vitamina A se determinó por HPLC sobre mues-
tras de plasma tratado con etanol para la precipitación
de las proteínas y con hexano para la extracción de la
vitamina. Se utilizó una columna C18, fase móvil de
metanol:agua 95:5 y detección UV a 325 nm12. El zinc
se determinó por espectrometría de absorción atómica
en un equipo AAnalyst 400 de Perkin Elmer. La PCR
se determinó por inmunodifusión radial en placas Dif-
fuplate, de Biocientífica, Argentina.

Para la interpretación del retinol plasmático se toma-
ron los valores establecidos por el ICNND (Interdeparta-
mental Committee on Nutrition for National Defense,
del National Institutes of Health), que clasifica a los
pacientes en: deficientes: < 10 mg/dl; bajos: 10-19
mg/dl; aceptables: 20-49 mg/dl y altos: ≥ 50 mg/dl7 y el
propuesto por Underwood, que considera óptimos los
valores superiores a 30 mg/dl13. Para la interpretación
del zinc plasmático, se consideró deficiencia severa
cuando el valor fue inferior a 70 mg/dl y deficiencia
marginal cuando estuvo entre 70-85 mg/dl7. Se consi-
deró presencia de inflamación cuando la concentración
de PCR fue mayor a 0,5 mg/dl14. 

Análisis estadístico 

El diseño utilizado correspondió a un estudio prospec-
tivo de tipo doble ciego. Para la comparación de medias
y medianas muestrales se utilizó el test de Student para
muestras no pareadas y el test no paramétrico de Mann-
Whitney, respectivamente. El análisis del grado de aso-
ciación entre los valores compatibles con deficiencia
(test +) y la presencia de complicaciones postoperato-
rias, se realizó mediante el Test Exacto de Fisher, utili-

zando el programa GraphPad InStat (GraphPad Soft-
ware Inc., San Diego, USA). 

De acuerdo con el diseño utilizado, los pacientes que
no presentaron complicaciones postoperatorias repre-
sentaron los controles, que habiendo sido sometidos a
los mismos procedimientos quirúrgicos, evolucionaron
sin complicaciones. En todos los casos para considerar
las diferencias estadísticamente significativas se fijó
un nivel de p < 0,05.

Resultados

IMC

Durante el estudio sólo 1 paciente fue clasificado
como desnutrido, 28 como de peso normal, 9 como
sobrepeso y 5 como obesos.

Pérdida de peso

La pérdida de peso con la que los pacientes llegaron
a la cirugía fue normal en 26 pacientes —16 de ellos sin
pérdida de peso—, leve en 7 pacientes, moderada en 7
pacientes y severa en 3 pacientes. 

Vitamina A 

El nivel medio de retinol plasmático fue de 44,6 ±
19,3 µg/dl; 3 pacientes presentaron valores considera-
dos deficientes: 2 de ellos entre 10 y 20 µg/dl, conside-
rados indicativos de deficiencia subclínica y 1 paciente
con un valor inferior a 10 µg/dl, indicativo de deficien-
cia severa. Otros 7 pacientes presentaron valores entre
20 y 30 µg/dl, considerados subóptimos. No se hallaron
diferencias significativas entre varones (46,8 ± 19,3) y
mujeres (42,0 ± 19,4), ni entre los valores encontrados
en los pacientes desnutridos (40,7), normopeso (43,9 ±
19,7), sobrepeso (43,3 ± 16,0) y obesos (58,7 ± 25,7), si
bien en este último grupo los valores son francamente
superiores; tampoco se hallaron diferencias estadísti-
cas entre los pacientes con %PP normal-leve (45,4 ±
18,2) y aquellos con moderado-severo (46,0 ± 24,4
µg/dl).

Zinc

El nivel medio de Zn plasmático fue de 84,1 ± 25,8
µg/dl; 9 pacientes presentaron valores inferiores a 70
µg/dl, indicativos de deficiencia severa y 11 pacientes
valores entre 70 y 85 µg/dl, compatibles con deficien-
cia marginal. No se observaron diferencias significati-
vas entre los pacientes clasificados como desnutridos
(62,0), normopeso (82,0 ± 21,9), sobrepeso (79,8 ±
28,1) y obesos (101,8 ± 38,8), si bien la tendencia
general fue a aumentar con el aumento del IMC. Tam-

1464 L. B. Zago y cols.Nutr Hosp. 2011;26(6):1462-1468

37. VITAMINA:01. Interacción  24/10/11  8:56  Página 1464



poco se observaron diferencias significativas entre los
pacientes cuyo %PP era normal-leve (86,9 ± 26,2) y
aquellos en los que era moderado-severo (74,2 ± 23,9
µg/dl), si bien en estos últimos los valores son más
bajos. 

Vitamina A, zinc e inflamación 

La presencia de inflamación afectó los niveles de
ambos marcadores. En la tabla I se muestran los valo-
res de retinol y de zinc plasmáticos cuando los pacien-
tes fueron divididos según la concentración plasmática
de PCR: < 0,5, 0,5-3,9 y ≥ 4 mg/dl. Los niveles plasmá-
ticos de retinol bajaron en los pacientes con inflama-
ción, al igual que los niveles de zinc, y se observaron
importantes caídas de ambos marcadores, estadística-
mente significativas en ambos casos, cuando la PCR
fue ≥ 4 mg/dl.

Relación Vitamina A-zinc 

En la tabla II se muestran los valores de retinol de los
pacientes agrupados según el nivel de zinc plasmático;
también se muestran los niveles de PCR. El nivel de
retinol en los pacientes con deficiencia marginal de Zn
se mantuvo respecto de los pacientes con valores nor-
males de Zn plasmático, pero bajó significativamente
en los pacientes con deficiencia severa de Zn (P =
0,0386; Kruskal-Wallis). Por otra parte, los rangos
decrecientes de Zn se correspondieron con aumentos
del nivel de PCR, tal como se esperaba después de lo
observado en la tabla I.

Complicaciones postoperatorias 

Se registraron complicaciones postoperatorias en 17
pacientes, que representa el 39,5% de los pacientes; 11
pacientes presentaron complicaciones mayores, de los
cuales 2 fallecieron. Las complicaciones mayores regis-
tradas incluyeron complicaciones en órganos y espacios
del sitio quirúrgico: fístulas, hemoperitoneo, infección y
dehiscencia de anastomosis, y complicaciones genera-
les: peritonitis, shock, accidente cerebro-vascular y sep-
sis. En 6 pacientes se registraron complicaciones meno-
res, las que incluyeron fiebre, vómitos, íleo e infección
de la herida. En la tabla III se muestra comparativamente
el perfil nutricional de los pacientes según presentaran o
no complicaciones postoperatorias.

Peso corporal y complicaciones

Sobre la base del IMC al momento de la cirugía, las
complicaciones postoperatorias se presentaron en el
único paciente desnutrido, en 12 pacientes con peso
normal, 2 pacientes con sobrepeso y en 2 pacientes
obesos.

Sobre la base del porcentaje de pérdida de peso, las
complicaciones postoperatorias se registraron en 11
pacientes con pérdida de peso normal, 3 con pérdida
leve, 1 con pérdida moderada y en 2 con pérdida de
peso severa. En la tabla 3 se observa que los pacientes
con un %PP moderado-severo representaron el 18% de
los pacientes con complicaciones y el 27% de los
pacientes sin complicaciones, no hallándose diferen-
cias entre ambos grupos. 

Vitamina A y complicaciones 

Los pacientes con complicaciones presentaron un
valor medio de retinol plasmático significativamente

Vitamina A y zinc en cirugía
gastroenterológica
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Tabla I
Niveles de retinol y de zinc plasmáticos de los pacientes

agrupados según rangos de proteína C reactiva

PCR (mg/dl)
Retinol plasmático Zinc plasmático

(μg/dl) (μg/dl)

< 0,5 (n = 21) 50,1 ± 17,2 90,1 ± 17,8

0,5-3,9 (n = 17) 44,0 ± 20,8 85,2 ± 29,9

> 4,0 (n = 5) 23,7 ± 4,0* 55,0 ± 25,9#

*P = 0,0193; #P = 0,0195.

Tabla II
Niveles de retinol y de proteína C reactiva plasmáticos

de los pacientes agrupados según rangos 
de zinc plasmático

Zn plasmático Retinol plasmático PCR
(μg/dl) (μg/dl) (mg/dl)

> 85 47,3 ± 21,7* 0,99 ± 1,22

70-85 48,3 ± 16,5* 1,37 ± 2,26

< 70 33,1 ± 11,7* 2,58 ± 2,53

*P = 0,0386 respecto de los otros dos grupos.

Tabla III
Perfil nutricional preoperatorio de los pacientes

agrupados según presencia o ausencia de
complicaciones postoperatorias

Con complicaciones Sin complicaciones
(n = 17) (n = 26)

Edad (años) 59,4 ± 18,7* 61,8 ± 14,7

Género 8 varones* 15 varones
9 mujeres 11 mujeres

IMC 23,5 ± 4,6 25,0 ± 3,5

Pérdida de peso (%) < 10% en el 82% < 10% en el 73%
≥ 10% en el 18% ≥ 10% en el 27%

Retinol plasmático (μg/dl) 36,9 ± 14,5* 49,7 ± 20,6

Zn plasmático (μg/dl) 78,4 ± 25,8 87,8 ± 25,7

PCR plasmático (mg/dl) 1,67 ± 1,99 1,15 ± 1,78

*P = 0,0318.
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más bajo que el hallado en los pacientes sin complica-
ciones (P = 0,0318). Las complicaciones postoperato-
rias aparecieron en 2 de los 3 pacientes con retinol < 20
µg/dl y en 3 de los 4 pacientes con retinol < 25 µg/dl. La
figura 1 muestra cuál fue el % de pacientes con compli-
caciones según rangos crecientes del marcador bioquí-
mico. Se observa una disminución del % de pacientes
con complicaciones a medida que aumenta el nivel de
retinol plasmático.

Zinc y complicaciones 

Los pacientes con complicaciones presentaron un
valor de zinc plasmático inferior al que presentaron los
pacientes sin complicaciones, aunque las diferencias
no llegaron a ser significativas. En la figura 2 se mues-
tra la presencia de complicaciones para diferentes ran-
gos del marcador. Las complicaciones aparecieron en
el 67% de los pacientes con Zn plasmático < 70 µg/dl,
mientras la cifra bajó sostenidamente hasta alcanzar el
30% cuando los niveles de zinc superaron los 85 µg/dl. 

Discusión

Un procedimiento quirúrgico representa una combina-
ción de injuria física y alto grado de estrés que el orga-
nismo debe enfrentar con las mejores armas que dis-
ponga. El estado nutricional es decisivo para poner en
marcha los mecanismos de defensa y reparación necesa-
rios. La depleción aún moderada de algunos nutrientes
puede tener consecuencias funcionales que pueden entor-
pecer la normal evolución del paciente. Al respecto,
existe una acumulación de evidencias de que niveles de
nutrición marginales pueden contribuir al aumento de
morbilidad y mortalidad en pacientes hospitalizados, por
predisponerlos a complicaciones tales como infecciones
y problemas de cicatrización de heridas15,16. En este sen-
tido, hay datos convincentes sobre la prolongación de la
hospitalización en tales situaciones15,17. 

La vitamina A y el zinc integran la lista de nutrientes
cuya evaluación es considerada de interés prioritario
para la salud pública. En el caso particular de la Argen-
tina, la Encuesta de Nutrición realizada entre 2004 y
2005, halló según datos de la ingesta alimentaria, cifras
de inadecuación del 72% para vitamina A y del 33%
para zinc, en mujeres hasta los 50 años de edad. Al res-
pecto se debe tener en cuenta que la encuesta alimenta-
ria presentó un subregistro de datos muy importante, ya
que, por ejemplo, en el grupo de mujeres en edad fértil
el porcentaje de ingestas energéticas inadecuadas fue
del 57,8%, resultado incompatible con la elevada pre-
valencia de sobrepeso y obesidad detectado en esa
franja de edad, por lo que la información de la ingesta
debe ser analizada en ese contexto de duda1. Las cifras
de inadecuación de vitamina A obtenidas utilizando los
niveles de retinol sérico en población preescolar,
14,3% en promedio, representan el límite de lo acepta-
ble de acuerdo con el criterio del IVACG (Internacio-
nal Vitamin A Consultative Group), que considera al
15% como el límite por encima del cual se deben tomar
medidas de salud pública en una población18, siendo
este límite superado en algunas regiones. Con respecto
al zinc, la ENNyS no tiene información bioquímica con
la que se pueda comparar. En este trabajo la deficiencia
de vitamina A en los pacientes estudiados no alcanzó
los niveles nacionales, ya que se presentó en el 6,9% de
los casos. Por el contrario, no sucedió lo mismo con el
zinc, ya que el 47% de los pacientes presentó valores de
zinc plasmático por debajo de los valores de referencia,
siendo en el 21% compatibles con deficiencia severa,
por lo que la deficiencia de zinc aparece como un pro-
blema de mayor magnitud que la deficiencia de vita-
mina A en el grupo estudiado. 

En el presente trabajo hemos explorado la influencia
sobre los resultados obtenidos de variables que suelen
afectar el estado nutricional de vitamina A y de zinc. La
inflamación es una las variables que más afecta los
niveles de los marcadores nutricionales en general, y
de vitamina A y zinc en particular, produciendo dismi-
nuciones en los niveles de ambos marcadores que, de
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Fig. 1.—Porcentaje de pacientes que presentaron complicacio-
nes postoperatorias cuando fueron agrupados según el nivel de
retinol plasmático en el preoperatorio.
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Fig. 2.—Porcentaje de pacientes que presentaron complicacio-
nes postoperatorias cuando fueron agrupados según el nivel de
de zinc plasmático en el preoperatorio.
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tener la magnitud suficiente para caer por debajo de los
valores de referencia, van a ser interpretados como
deficientes19,20,21,22. En este sentido, no existe acuerdo
sobre si la deficiencia provocada por la inflamación
debe ser considerada o no deficiencia genuina, ya que
si bien el deterioro funcional estaría demostrado, el ori-
gen de la misma es diferente, y debe ser tenido en
cuenta a la hora de planificar la terapia23. En la tabla I se
puede apreciar la influencia de la inflamación, cuantifi-
cada según el nivel de PCR, sobre los niveles de los
marcadores bioquímicos utilizados en este trabajo.
Como puede observarse los valores más altos de los
marcadores se obtuvieron en el grupo sin inflamación
(PCR < 0,5 mg/dl), bajando en aquellos pacientes con
PCR entre 0,5 y 3,9 mg/dl y cayendo a valores signifi-
cativamente más bajos en los pacientes con PCR ≥ 4
mg/dl (P = 0,0193 para retinol y P = 0,0195 para zinc),
obteniéndose un comportamiento similar en ambos
marcadores. 

Otra de las variables de influencia estudiadas es la
interdependencia entre vitamina A y zinc. La interac-
ción entre estos nutrientes es bien conocida. El Zn es
requerido para el normal metabolismo de la vitamina
A por lo menos en dos etapas diferentes: es necesario
para la síntesis de la retinol deshidrogenasa, enzima
que permite el pasaje de retinol a retinal, para su uso
como tal por ejemplo en el ciclo visual o para su pos-
terior transformación en ácido retinoico, necesario
para las múltiples funciones que éste cumple. La otra
etapa en la que el zinc participa es en la síntesis de la
Retinol Binding Protein (RBP), la proteína de enlace
de retinol, que es necesaria para el transporte de la
vitamina y que es además quien regula la salida del
retinol del hígado, su órgano de almacenamiento,
regulando de esta forma los niveles de retinol en
plasma y en tejidos. Por ello, la deficiencia de Zn
puede producir una deficiencia secundaria de vita-
mina A5,6,24,25. Por otra parte, también se ha descripto
aunque en forma menos contundente, que la deficien-
cia de vitamina A puede conducir a una disminución
de la absorción de zinc, pudiendo comprometer al
estado nutricional en algunos casos5. En este trabajo
los pacientes con valores de zinc plasmático por
debajo de 70 µg/dl, compatibles con deficiencia
severa, presentaron valores de vitamina A significati-
vamente inferiores a los que presentaron los pacientes
con niveles de zinc por encima de 70 µg/dl, los cuales
fueron no significativamente diferentes de aquellos
con valores superiores a 85 µg/dl (tabla II; P =
0,0386). Estos resultados indican que el estado nutri-
cional de Zn fue una variable de gran influencia sobre
el estado nutricional de vitamina A, hecho que habi-
tualmente no es tenido en cuenta a la hora de interpre-
tar adecuadamente los resultados. De los tres pacien-
tes con deficiencia de vitamina A, dos de ellos
presentaron un nivel de zinc plasmático inferior a 70
µg/dl. Pero además, los tres presentaron PCR > 1, lo
cual complica enormemente la interpretación de los
marcadores.

Con respecto a la asociación entre desnutrición y
evolución postquirúrgica, ni el IMC ni el %PP se vie-
ron asociados a la aparición de complicaciones (tabla
III). En el caso del IMC, el único paciente desnutrido
no permite sacar conclusiones al respecto. En el caso
de la pérdida de peso, las complicaciones aparecieron
en el 30% de los pacientes con %PP moderado-severo
y en el 42% de los que tenían %PP normal-leve. Al res-
pecto, es de destacar que los pacientes que habían
sufrido una mayor pérdida de peso eran aquellos cuyo
IMC habitual era más alto: los pacientes con %PP ≥
10% habían tenido un IMC habitual de 29,7 ± 5,4, res-
pecto de 24,7 ± 3,7 kg/m2 del grupo con %PP < 10%,
siendo esta diferencia estadísticamente significativa (P
= 0,0026).

Las figuras 1 y 2 muestran la influencia de la vita-
mina A y del zinc sobre la aparición de complicaciones
postoperatorias. En la figura 1 se agruparon en la pri-
mera barra los pacientes con retinol inferior a 25 µg/dl
debido a que este valor representó un buen punto de
corte para la predicción del riesgo de complicaciones
en estudios previos2. Se observa una disminución pau-
latina de la aparición de complicaciones a medida que
mejoran los niveles de retinol plasmático, habiéndose
obtenido en los superiores a 30 µg/dl, considerados
óptimos, el menor porcentaje de complicaciones. En el
caso del zinc, mostrado en la figura 2, la deficiencia
marginal no pareció incrementar la aparición de com-
plicaciones, pero la deficiencia severa sí lo hizo clara-
mente. Estos resultados se contradicen con los de un
trabajo previo ya mencionado2, en el cual los niveles de
zinc sólo presentaban diferencias irrelevantes para ser
tomados como marcador de riesgo. Al respecto, es pro-
bable que la determinación seleccionada como marca-
dor de riesgo en dicho trabajo no haya respondido al
criterio más adecuado, ya que si bien la excreción de
zinc disminuye rápidamente en respuesta a una baja
ingesta, considerado por ello un marcador precoz, los
valores bajos de zinc/creatinina pueden no reflejar el
nivel tisular26,27; en este sentido el nivel de zinc plasmá-
tico, marcador aquí utilizado y no incluido en aquel
estudio, disminuye más tardíamente, siendo menos
sensible como marcador pero más representativo del
nivel tisular de zinc y, probablemente, más relevante
como factor de riesgo. 

Los resultados obtenidos permiten confirmar la
importancia de ambos nutrientes en la evolución
posquirúrgica de los pacientes, al tiempo que confir-
man las interrelaciones entre la vitamina A, el Zn y
los procesos inflamatorios presentes en el paciente,
que conducen a una seria dificultad para establecer
la causa real de la o las deficiencias. De todas for-
mas, es evidente que independientemente de cuál sea
la causa real de la deficiencia, y de si ésta es genuina
o no, los niveles plasmáticos de los nutrientes estu-
diados condicionan la disponibilidad del nutriente
en el organismo y aparecen como marcadores bio-
químicos de utilidad para la predicción del riesgo
quirúrgico. 

Vitamina A y zinc en cirugía
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NUTRITIONAL SUPPORT OUTCOMES
IN CRITICAL CARE

Abstract

Background & aims: To revise the effect of our nutritional
support practices on outcomes from critical care patients and
propose new study hypothesis. 

Methods: Retrospective observational study was conducted
in all critically ill patients who had been prescribed nutritional
support, through a year time, in an Intensive Care Unit. The
nutritional support practices are described. Severity of illness
(Simplified Acute Physiology Score II), timing and route of
nutritional support, prescribed and delivered daily caloric
intake for a maximum of 7 days, medical or surgical patient,
length of stay in ICU, incidence rate and incidence density of
nosocomial infections, and presence of gastrointestinal compli-
cations were recorded. Relationships between timing and route
of nutritional support and percentage of received/ prescribed
calories with mortality, nosocomial infections, days of mechani-
cal ventilation and length of stay in the Intensive Care Unit were
studied. 

Results: 102 patients of our intensive care patients received
nutritional support and were selected for the study. EN was
used in 42 patients (41%), 41 (40%) received TPN and 19
patients (19%) received mixed nutrition. Timing of nutritional
support showed a mean of 3.1 ± 1.9 days and was statistically
different between patients who survived or died (2.82 ± 1.65 vs.
3.74 ± 2.33 days). Patients received 58 ± 28% of their require-
ments but this data did not show any difference with mortality
and morbidity. There was a statistical difference between the
route of nutrition and the following data: type of patient, caloric
intake in the study period, length of stay in ICU and days of
mechanical ventilation.

Conclusions: Our study demonstrates that nutritional support
patients are more severely ill than nonnutritional support
patients. Timing of nutritional support was shorter in survivors.
Our study confirms a low caloric input in the critically ill patient
during the first week of illness, especially in the enteral nutrition
group. However this finding was not associated with mortality or
morbidity. Parenteral route did show better clinical outcomes
than enteral or mixed nutrition. Our findings suggest that a mod-
erate and early caloric intake could obtain better outcomes, inde-
pendently of the route of nutritional support.

(Nutr Hosp. 2011;26:1469-1477)
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Resumen

Objetivos: Revisar el efecto de nuestras practicas habituales
de soporte nutricional en pacientes críticos y establecer nuevas
hipótesis de trabajo.

Métodos: Estudio retrospectivo observacional sobre pacientes
críticos sometidos a nutrición artificial en el período de un año. Se
describe el protocolo de soporte nutricional y se estudian las
siguientes variables: APACHE II, retraso en el inicio del soporte
nutricional, la vía de administración, el aporte calórico durante la
primera semana de soporte nutricional, tipo de paciente, estancia
en la unidad, incidencia de infección nosocomial, presencia de
complicaciones gastrointestinales y mortalidad. Se estudian los
resultados obtenidos y las posibles relaciones entre el tiempo de
inicio, la vía de administración y el aporte calórico con los resulta-
dos: mortalidad, infección nosocomial, duración de la ventilación
mecánica y estancia en la Unidad.

Resultados: 102 pacientes que recibieron soporte nutricional
fueron seleccionados para el estudio. Estos pacientes mostraron
una mayor gravedad, mortalidad y complicaciones infecciosas que
los pacientes críticos no sometidos a soporte nutricional. La nutri-
ción enteral fue utilizada en el 41% de los casos, la parenteral en el
40% y la nutrición combinada en el 19%. El soporte nutricional se
inició a los 3,1 ± 1,9 días de media, existiendo diferencias entre los
pacientes que sobrevivieron y los que no (2,82 ± 1.65 vs 3,74 ± 2,33
días). Los pacientes recibieron el 58 ± 28% de sus requerimientos
durante la primera semana de soporte nutricional y no se encontró
relación del aporte calórico con la mortalidad, aunque sí con la inci-
dencia de infección nosocomial. Hubo diferencias entre la vía de
administración y los siguientes datos: tipo de paciente, aporte caló-
rico, la estancia en UCI y la duración de la ventilación mecánica.

Conclusiones: El conjunto de pacientes sometido a soporte
nutricional, son pacientes más graves y con peores resultados
que los pacientes sin indicación de soporte nutricional. En nues-
tro estudio el inicio precoz del soporte nutricional, se asoció con
una menor mortalidad, aunque no con una menor incidencia de
complicaciones infecciosas. El aporte calórico fue bajo, especial-
mente en pacientes con nutrición enteral, aunque no se rela-
cionó con la mortalidad. Obtuvimos unos mejores resultados
clínicos con nutrición parenteral que con la enteral o la parente-
ral suplementaria. La nueva hipótesis que planteamos es si un
aporte calórico moderado y precoz podría asociarse a mejores
resultados clínicos, independientemente de la ruta de adminis-
tración del soporte nutricional.

(Nutr Hosp. 2011;26:1469-1477)
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Introducción

Hay un consenso en relación a que la nutrición artifi-
cial es un pilar importante en el tratamiento del
paciente crítico. Estos pacientes se encuentran en una
situación de especial riesgo para desarrollar malnutri-
ción, que aparece hasta en el 40% de los mismos, aso-
ciándose a una mayor mortalidad y morbilidad1. Los
cambios metabólicos que aparecen como respuesta a la
agresión, incrementan el catabolismo proteico produ-
ciendo una importante pérdida de masa magra corpo-
ral, que va a conducir a una mayor incidencia de com-
plicaciones, sobre todo de tipo infeccioso, dehiscencia
de suturas y peores resultados. La principal finalidad
del soporte nutricional es el prevenir la aparición de la
misma, así como de las complicaciones asociadas, la
mejora de la cicatrización, la reducción de la respuesta
a la agresión, la mejora de la función gastrointestinal y
la reducción de costes o de la duración de la ventilación
mecánica, entre otros2. 

A pesar del amplio uso del soporte nutricional, sigue
habiendo datos controvertidos sobre su utilización,
como la precocidad de instauración y la influencia del
aporte calórico o de la vía de administración en los
resultados clínicos, como son la estancia, los días de
ventilación mecánica, la incidencia de infección noso-
comial y la mortalidad entre otros3.

Su protocolización y estandarización debe de
seguirse de un análisis de los resultados, con el fin de
mantener un alto nivel de calidad y disponer de la infor-
mación para poder realizar los cambios necesarios para
mejorarlos. 

El objetivo de este estudio es la evaluación de los
resultados del soporte nutricional en nuestra Unidad de
Medicina Intensiva, como resultado de la aplicación de
un protocolo de actuación de soporte nutricional. Ade-
más se analiza la relación entre distintos factores rela-
cionados con el soporte nutricional como son el retraso
en su inicio, la vía de administración y el aporte caló-
rico real con los resultados de los pacientes críticos,
como son la mortalidad en UCI, la incidencia de infec-
ciones nosocomiales, la duración de la ventilación
mecánica y la estancia en UCI, con el fin de establecer
posibles mejoras y nuevas hipótesis de estudio.

Material y métodos

Estudio retrospectivo y observacional a lo largo de
un año, que incluye a todos los pacientes ingresados en
la Unidad de Medicina Intensiva del Hospital San
Jorge de Huesca y que han recibido nutrición artificial.
La citada es una unidad polivalente que atiende a
pacientes coronarios, médicos y quirúrgicos. Siendo
estos últimos, pacientes a los que se les ha practicado
cirugía abdominal en su mayor parte. Se excluyeron
todos los pacientes coronarios dada la baja incidencia
de uso de la citada técnica en este grupo de pacientes.
El soporte nutricional se indicó a todos aquellos

pacientes a los que se les supuso ausencia de alimenta-
ción oral adecuada durante un periodo de 3 ó 5 días2.

La indicación de la vía de administración de la nutri-
ción, la realiza el médico responsable de cada paciente,
según las indicaciones habituales y el estado de la fun-
ción gastrointestinal. Los pacientes con una función
gastrointestinal inadecuada recibieron nutrición paren-
teral. Aquellos con la función gastrointestinal ade-
cuada, recibieron nutrición enteral y aquellos que la
iniciaron pero no conseguían avanzar el aporte de una
forma adecuada en 3 días, recibieron nutrición combi-
nada: nutrición parenteral suplementaria asociada a la
nutrición enteral. La nutrición enteral se administro de
forma continua durante las 24 h. Se inicio a una veloci-
dad igual al 30% de la velocidad máxima de adminis-
tración. Si era tolerada, se aumentaba cada 12 h. la
velocidad con el fin de llegar a la velocidad máxima en
las primeras 36 h. Se midió el volumen gástrico resi-
dual mediante gravedad y durante 20 min. cuatro veces
al día. La velocidad de administración se mantenía a su
máxima velocidad o se aumentaba mientras el residuo
gástrico era inferior a 250 ml. Se reducía si superaba
este límite y se suspendía con volúmenes residuales
superiores a 400 ml. Se administraron proquinéticos
(metoclopramida 10 mg/8 h.) por vía digestiva, cuando
no se toleraba de forma adecuada la administración de
la nutrición enteral.

La nutrición parenteral fue administrada a través de
un catéter venoso central con una bomba de infusión
durante 24 horas. Se iniciaba su administración a una
velocidad igual al 50% de la velocidad máxima y se
aumentaba la velocidad de administración cada 12 h.
hasta conseguir la velocidad máxima en las primeras
24 h. 

El protocolo de actuación de soporte nutricional
incluye la recogida, dos veces a la semana, de los
siguientes datos bioquímicos: albumina, prealbúmina,
transferrina, colesterol, electrolitos (potasio, sodio,
cloruro, calcio, magnesio, fósforo), glucosa, nitrógeno
urinario, volumen de orina en 24 h y calorías y nitró-
geno administrado. Estos datos se introducen en un
programa informático previamente publicado y vali-
dado mediante una tesis doctoral que calcula el balance
nitrogenado, los requerimientos calóricos y proteicos
adecuados a la situación de estrés del paciente, según
se indica en la tabla I, recomienda el producto nutricio-
nal más adecuado en dependencia de los cálculos obte-
nidos y mantiene una base de datos para ver la evolu-
ción del paciente desde el punto de vista nutricional.
Para una mayor información sobre el programa revisar
la cita4. También puede ser evaluado en la siguiente
dirección http://www.nutricionartificial.com/

Para el estudio se recogieron, también, los siguien-
tes datos: edad, sexo, peso, talla, APACHE II, retraso
en el inicio del soporte nutricional, vía de acceso,
aporte calórico real durante los primeros 7 días de
nutrición, tipo de enfermo (médico o quirúrgico),
estancia en UCI, presencia y duración de catéter
venoso central, sonda urinaria y ventilación mecánica,
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incidencia y densidad de incidencia de infección noso-
comial (bacteriemia por catéter venoso central
(BCVC), infección urinaria (IU), neumonía asociada a
ventilación mecánica (NAV)), mortalidad y existencia
de complicaciones gastrointestinales en los pacientes
sometidos a NE. Estas se definieron como estreñi-
miento: la ausencia de deposición > 3 días, diarrea:
aumento en el numero de deposiciones > 5 y/o del
volumen diario > 2.000 ml e intolerancia como volu-
men residual gástrico superior a 250 ml.

La infección nosocomial se definió como una infec-
ción aparecida después de 48 h del ingreso en la UCI.
La neumonia asociada a ventilación mecánica (NAV)
se definió como un infiltrado nuevo o progresivo y un
esputo purulento o cultivo positivo de secreciones pul-
monares, 48 h después de la iniciación de la ventilación
mecánica La bacteriemia se definió como el creci-
miento de un patógeno en uno o mas cultivos de sangre,
no relacionado con una infección localizada en otro
lugar y uno de los siguientes: fiebre (38° C), escalofríos

o hipotensión, 48 h después de la admisión en UCI. La
infección urinaria nosocomial se definió como uno de
los siguientes: fiebre (38° C), disuria, polaquiuria,
dolor suprapubico y cultivo de orina positivo con creci-
miento de mas de 105 microorganismos por cm3, 48 h
después de la colocación del catéter urinario5.

Para el estudio se realizó un primer análisis compa-
rativo entre los pacientes que recibieron nutrición arti-
ficial frente a los que no lo recibieron. En una segunda
parte se pretende ver el efecto de tres aspectos impor-
tantes del soporte nutricional (retraso en el inicio, vía
de administración y aporte calórico real) en los resulta-
dos clínicos (mortalidad, estancia en UCI, duración de
la ventilación mecánica e incidencia de infecciones
nosocomiales), con el fin de ver la congruencia de
nuestros resultados con la bibliografía actual, adaptar
nuestro protocolo a las recomendaciones actuales y
elaborar hipótesis para futuros estudios.

El análisis estadístico se realizó mediante el paquete
SPSS versión 16 utilizando estadística descriptiva:

Resultados del soporte nutricional
en una UCI polivalente
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Tabla I
Cálculo de los requerimientos proteicos y calóricos según el nitrógeno eliminado en orina

Nitrógeno eliminado en orina Nitrógeno calculado Calorías no protéicas/
(g/24 h) (g x kg de peso) g de nitrógeno

< 10 0,17-0,23 140-120

10-15 0,23-0,27 120-95

15-20 0,27-0,30 95-85

> 20 0,30 80

Tabla II
Datos demográficos de los grupos con y sin soporte nutricional

Sin soporte nutricional Con soporte nutricional p valor

N 230 (69.2%) 102 (30,8%)

APACHE II 13,36 ± 0,09 18,7 ± 7,9 0,0001

Edad en años 64,2 ± 19,1 64 ± 16,8 0,92

CVC (n/%) 142 (61,7%) 92 (90%) 0,0001

CVC (días) 3,67 ± 2,21 19 ± 15,9 0,0001

CU(n/%) 151 (65,6%) 86 (84,3%) 0,0001

CU  (días) 3,25 ± 1,7 19,06 ± 16,9 0,0001

VM (n/%) 41 (17,8%) 82 (81%) 0,0001

VM (días) 1,97 ± 1,24 17,7 ± 16,2 0,0001

Bacteriemia/%) 2 (0,8%) 10 (9,8%) 0,0001

ITU (n/%) 2 (0,8%) 12 (11,6%) 0,0001

NAV (n/%) 0 30 (30%) 0,0001

Bacteriemia (di) 3,76 6,9 0,3

ITU (di) 3,96 5,96 0,49

NAV (di) 0 17,7 0,0001

UCI estancia 2,6 ± 2,2 18,6 ± 17,1 0,0001

UCI mortalidad 28 (12,2%) 31 (30,4%) 0,0001

APACHE II: Simplified Acute Physiology Score II; CVC: catéter venoso central; CU: catéter urinario; VM: ventilación mecánica; ITU: infección
tracto urinario; NAV: neumonía asociada a ventilación mecánica; di: densidad de incidencia (número de infecciones/1000 días of CVC, CU o VM).
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media, desviación estándar y porcentajes, la t de Stu-
dent o U de Mann-Whitney para comparar variables
independientes, ANOVA para comparar medias de
datos agrupados y el test exacto de Fisher o el Chi-cua-
drado para comparar variables cualitativas. Se estable-
ció la significación estadística en una p < 0,05. No se
realizó análisis multivariante al tener un insuficiente
numero de tamaño muestral en los diferentes grupos,
que harían poco consistentes los resultados.

Resultados

Durante el periodo de estudio ingresaron 332
pacientes no coronarios, de los cuales se aplicó soporte
nutricional a 102 pacientes (30%), realizando 528 con-
troles nutricionales, 1.354 días de nutrición artificial
(media 13,3 ± 13,4), 858 días de NE (media 12,4 ±
11,2) y 713 días de NP (media10,49 ± 9,4). Según la
vía de administración, se utilizó la NE en 42 pacientes
(41%), la NP en 41 (40%) y ambas de forma simulta-
nea, en 19 pacientes (19%). La vía de administración
de la NE fue mediante sonda nasogástrica en 54 pacien-
tes, nasoyeyunal en seis y yeyunostomía en uno. 

En la tabla II se muestran los datos demográficos de
los pacientes que recibieron o no soporte nutricional.
Los siguientes datos: APACHE II, la estancia media, la
incidencia de VM y de CVC, los días de ventilación
mecánica y los de CVC fueron significativamente dife-
rentes del grupo de pacientes ingresados en la unidad
que no recibieron nutrición artificial. El porcentaje de
pacientes que presentaron complicaciones infecciosas,
la densidad de incidencia de NAV y también la mortali-
dad fueron significativamente diferentes. La densidad
de incidencia de las infecciones por catéter venoso cen-
tral y de sonda urinaria, fueron diferentes pero no de
forma significativa.

En la tabla III se pueden ver que los factores que se
relacionaron con la mortalidad, en el grupo de pacien-

tes con soporte nutricional, fueron la edad, el APACHE
y el retraso en el inicio del soporte nutricional.

El retraso en el inicio del soporte nutricional pre-
sentó una mediana de 2 días, siendo la media de 3,1 ±
1,9 días, mostrando significación estadística con la
mortalidad (p = 0,033). No mostró relación con la apa-
rición de NAV (p = 0,902), bacteriemia (p = 0,202),
infección urinaria (p = 0,553) ni tampoco con la estan-
cia en la UCI (p = 0,145) ni con los días de VM (p=
0,617) en los pacientes sometidos a ella (tabla IV).

El aporte calórico recomendado por nuestro programa
fue de 1.886 ± 276 kcal y 14,5 ± 4,5 g de nitrógeno/día,
siendo el aporte calórico real durante la primera semana
del 58 ± 28% del recomendado. Este porcentaje presentó
relación estadísticamente significativa con la existencia
de una o más infecciones nosocomiales y con la NAV,
pero no lo hizo con la mortalidad, la bacteriemia ni con la
aparición de infección urinaria (tabla V)

En relación a la vía de administración (tabla VI), no
se encontraron diferencias significativas en la mortali-
dad, el retraso en el inicio de la nutrición, el aporte
calórico recomendado, el APACHE II y la incidencia
de infección nosocomial urinaria, ni bacteriémica. Los
datos que mostraron diferencias significativas fueron:
el tipo de paciente, usándose más la NP en pacientes
quirúrgicos, el aporte calórico real en la primera
semana, que fue inferior en los pacientes sometidos a
NE, la estancia media y los días de VM que fueron
menores en los pacientes con NE y NP frente a los que
recibieron nutrición combinada y la NAV que fue
superior en este ultimo grupo de pacientes.

Aparecieron complicaciones gastrointestinales en el
93,5% (57/61) de los pacientes que recibieron NE sola
o combinada; el estreñimiento se presentó en 82% (35
NE y 15 combinada) y la diarrea en el 31% (13 NE y 6
combinada).La intolerancia por aumento del volumen
gástrico residual apareció en el 47,5% de los casos,
siendo superior en la combinada (15 NE-35,7% y 14
combinada - 73,7% p = 0,002). 
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Tabla III
Datos supervivientes y no supervivientes

Supervivientes No supervivientes p valor

N 71 (69.7%) 31 (30,3%)

APACHE II 17,66 ± 8,11 21,29 ± 6,98 0,032

Edad (años) 61,5 ± 17,9 70,2 ± 12,12 0,020

NE/NP/Combinada 36/45/19 (%) 51/29/20 (%) 0,276

Retraso inicio soporte nutricional (días) 2,82 ± 1,65 3,74 ± 2,33 0,025

Necesidades calóricas calculadas 1.921 ± 248 1.806 ± 322 0,084

Aporte calórico real (%) 58 ± 28 % 57 ± 30 % 0,928

VM (días) 18,75 ± 17,58 16,04 ± 13,84 0,480

NAV (%) 21% 29% 0,070

Bacteriemia (%) 7% 12,9% 0,629

UCI estancia (días) 18,94 ± 18,5 18,07 ± 13,68 0,810

APACHE II: Simplified Acute Physiology Score II; NE: nutrición enteral; NP: nutrición parenteral; Combinada: Nutrición Parenteral suplementa-
ria; VM: ventilación mecánica; NAV: neumonía asociada a ventilación.
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Discusión

Uso de la nutrición artificial en pacientes críticos 

En nuestro estudio describimos la practica habitual
desde el punto de vista nutricional, en nuestra unidad de
Cuidados Intensivos, a lo largo de un año. El soporte
nutricional se utilizó en el 30% de los pacientes no coro-
narios, habiéndose comunicado en la literatura cifras
entre el 14 y el 67%1,6,7. Estas amplias variaciones pueden
deberse a las diferencias en las características de las Uni-

dades de Cuidados Intensivos, que van a hacer que el tipo
y la gravedad de los pacientes críticos atendidos en las
mismas sea diferente, dependiendo del nivel de hospital y
la existencia o no de ciertos servicios como son Neuroci-
rugía, Cirugía Cardíaca o la realización de trasplantes
(resultados no publicados obtenidos de un grupo de
benchmarking en Medicina Intensiva). 

En nuestro trabajo se demuestra y es evidente pen-
sarlo, que los pacientes sometidos a NA están más gra-
ves, precisan más técnicas invasivas, mayor duración
de la VM, y presentan mayor estancia, mayor inciden-

Resultados del soporte nutricional
en una UCI polivalente
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Tabla IV
Datos en relación con la nutrición precoz

Nutrición precoz

Sí No p

Aporte Calórico (%) 62 ± 26% 58 ± 30% 0,484

Días Estancia en UCI 17,1 ± 18,8 22,5 ± 16 0,145

Días de VM 16,9 ± 18,4 18,8 ± 14,6 0,617

APACHE II 19,1 ± 8,8 18,5 ± 7,3 0,742

Exitus
No 36  (80,0%) 28 (59,6%) 0,033Sí 9 (20,0%) 19 (40,4%)

Bacteriemia
No 42 (93,3%) 40 (85,1%) 0,20Sí 3 (6,7%) 7 (14,9%)

ITU
No 41 (91,1%) 41 (87,2%) 0,55Sí 4 (8,9%) 6 (12,8%)

NAV
No 22 (68,8%) 29 (67,4%) 0,90Sí 10 (31,3%) 14 (32,6%)

APACHE II: Simplified Acute Physiology Score; IIITU: infección tracto urinario; NAV: neumonía asociada a ventilación mecánica.

Tabla V
Aporte calórico y resultados

N Aporte calórico real valor de p

Infección nosocomial
Sí 28 71 ± 31% P = 0,006No 74 54 ± 24%

NAV
Sí 25 69 ± 32% P = 0,049No 57 55 ± 26%

Bacteriemia
Sí 10 74 ± 32% P = 0,098No 92 57 ± 28%

Infección urinaria
Sí 11 70 ± 21% P = 0,263No 91 59 ± 29%

Exitus
Sí 31 58 ± 28 P = 0,928No 71 57 ± 30

NAV: neumonía asociada a ventilación mecánica.
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cia de infecciones (en nuestro caso de bacteriemias
probablemente por el mayor numero de días de CVC) y
una mayor mortalidad, frente al resto de los pacientes
que no la precisaron.

Encontramos una proporción similar de pacientes y
de días de nutrición en las dos técnicas de soporte nutri-
cional: enteral y parenteral, con un uso preferencial de
la nutrición enteral en pacientes médicos y de la paren-
teral en pacientes quirúrgicos, como se reflejaba Planas
en 19958. Este hecho demuestra la falta de adaptación a
las nuevas tendencias de alimentar a los pacientes qui-
rúrgicos, incluyendo aquellos que han sufrido cirugía
gastrointestinal, por la vía enteral mediante acceso
yeyunal, que en nuestro caso fue muy escaso (11%). En
general suele ser debido a la preocupación de los ciru-
janos ante los posibles efectos adversos de una infusión
precoz de nutrientes por la vía enteral en las anastomo-
sis intestinales. Sin embargo hay otros factores como
puede ser la adaptación del volumen gástrico residual a
volúmenes mayores de los 250 cc habituales o el
acceso nasoyeyunal cuando la tolerancia a la nutrición
enteral no es adecuada o el uso protocolizado de pro-

quinéticos, que podrían ayudarnos a aumentar el uso
del soporte nutricional por la vía enteral como mues-
tran otros trabajos9,10.

Dado que existen diversas controversias relacionadas
con el soporte nutricional, hemos querido en nuestro
estudio, abordar algunas de ellas y ver los resultados que
hemos obtenido en la practica clínica habitual. Entre
ellos el efecto sobre los resultados, del retraso en el ini-
cio del soporte nutricional en los pacientes críticos, el
efecto de la vía de administración del soporte nutricional
y el de la cantidad de aporte calórico obtenido. 
Retraso en el inicio del soporte nutricional

Las guías de práctica clínica recomiendan el aporte
nutricional precoz en el paciente crítico1-3,11. En nuestro
estudio se inició de forma precoz en el 50% de nuestros
pacientes (mediana de 2 días) como se ha indicado en
otros estudios, dado que las alteraciones fundamental-
mente hemodinámicas iniciales que caracterizan al
enfermo crítico, dificultan o impiden un inicio más pre-
coz, en muchos casos7,12-14. Este retraso fue inferior en
los pacientes con NP (2,85 vs 3,38 días) a diferencia de
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Tabla VI
Resultados relacionados con la vía de administración

Variables cualitativas Vía de nutrición (n-%)

Valor de p Enteral Parenteral Combinada Total

Tipo paciente (p = 0,000)
Médico 31-79,5% 7-18,4% 7-38,9% 45-47,4%
Quirúrgico 8-20,5% 31-81,6% 11-61,1% 50-52,6%

NAV (p = 0,006)
No 30-76,8% 28-77,8% 7-38,9% 63-72,4%
Sí 9-23,1% 8-22,2% 11-61,1% 24-27,6%

Bacteriemia (p = 0,098)
No 34-91,9% 36-94,7% 13-76,5% 83-90,2%
Sí 3-8,1% 2-5,3% 4-23,5% 9-9,8%

ITU (p = 0,092)
No 29-85,3% 33-97,1% 14-77,8% 76-88,4%
Sí 5-14,7% 1-2,9% 4-22,2% 10-11,6%

Exitus (p = 0,276)
No 26-61,9% 32-78,0% 13-68,4% 71-69,6%
Sí 16-38,1% 9-22,0% 6-31,6% 31-30,4%

Variables cuantitativas

APACHE II (p = 0,731) 18,8 ± 8,7 18,0 ± 7,9 19,8 ± 6,3 18,7 ± 7,9

Retraso inicio nutrición (días) (p = 0,449) 3,38 ± 2,24 2,85 ± 1,72 3 ± 1,52 3,1 ± 1,92

% sobre el aporte calculado (p = 0,000) 0,37 ± 0,18 0,66 ± 0,23 0,86 ± 0,26 0,58 ± 0,28

Estancia (días) (p = 0,003) 17,6 ± 13,8 14,2 ± 17,9 30,1 ± 17,5 18,6 ± 17,1

VM (días) (p = 0,034) 16,2 ± 12,7 13,7 ± 19,5 26,4 ± 15,8 17,7 ± 16,2

APACHE II: Simplified Acute Physiology Score II; ITU: infección tracto urinario; NAV: neumonía asociada a ventilación mecánica; VM: venti-
lación mecánica.
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otros estudios7 que muestran un menor retraso en NE,
probablemente en relación con una mayor conciencia-
ción del uso precoz de la nutrición enteral. Está demos-
trado que el inicio precoz de nutrición enteral frente al
tardío, tiene efectos beneficiosos en los resultados en
cuanto a días de ventilación mecánica, infecciones y/o
mortalidad15,16 y se asume que el inicio precoz, indepen-
dientemente de la vía de acceso, también obtiene mejo-
res resultados11. En nuestro caso el inicio precoz, inde-
pendientemente de la vía de administración, se asoció
con una reducción de la mortalidad, aunque no con la
incidencia de complicaciones infecciosas. 

Aporte calórico real en pacientes críticos

Es de sobra conocido el hecho de que el aporte calórico
real en el paciente crítico es mucho menor que el desea-
ble, recomendado o medido, como se demuestra en múl-
tiples trabajos6,17-22). En nuestro caso se alcanzó, solamente
el 58% del que habíamos calculado como recomendado
para la situación de estrés de los pacientes durante la pri-
mera semana de ingreso, muy similar a otros estudios
como el de Krishnan12, Heyland7 y De Beaux23. Algunos
trabajos han encontrado relación entre el aporte hipocaló-
rico y la mortalidad, la aparición de infecciones y la bac-
teriemia nosocomial14,24. Dvir25 encontró en un estudio en
pacientes sometidos a ventilación mecánica, que el défi-
cit calórico acumulado presentaba una fuerte correlación
con la aparición de complicaciones, pero no con la morta-
lidad, la estancia o la duración de la ventilación mecá-
nica. Rubinson17 encontró una asociación entre el aporte
calórico inferior al 25% del recomendado y la incidencia
de bacteriemia y Krishnan12 encontró mejores resultados
clínicos con aportes calóricos moderados (entre el 33 y el
66% del recomendado). En nuestra revisión encontramos
un aporte calórico similar tanto en los pacientes que
sobrevivieron como en los fallecidos, encontrando rela-
ción con la aparición de algún tipo de infección nosoco-
mial y con la aparición de NAV. Los pacientes que
sufrieron una infección nosocomial obtuvieron un aporte
calórico superior a los no infectados. Estos datos, sugie-
ren que el aporte calórico óptimo para los pacientes críti-
cos sigue siendo controvertido6,17. El aporte hipocalórico
durante la fase de estrés podría tener efectos beneficiosos
como un mejor control de la glucemia, que reduciría la
aparición de complicaciones infecciosas, aunque este
mecanismo no ha sido todavía comprobado24. Algunos
autores recomiendan el aporte del 80% de los requeri-
mientos, durante los primeros 7 a 10 días de la agre-
sión26,27 para aumentarlos posteriormente en la fase de
convalecencia.

Vías de administración del soporte nutricional 
en pacientes críticos

Los resultados de nuestro estudio demuestra un
aporte calórico significativamente inferior cuando se

utiliza la vía enteral frente a la parenteral, quizás expli-
cada por la alta incidencia de intolerancia gástrica6,18. 

La nutrición enteral tiene ventajas potenciales frente
a la nutrición parenteral, incluyendo reducción de com-
plicaciones infecciosas, no infecciosas y costes1,6,18,28-31).
Gramlich encontró, en una revisión sistemática de la
literatura, que la nutrición enteral se asociaba a menor
numero de infecciones, sin mostrar diferencias en la
mortalidad, la estancia o los días de ventilación mecá-
nica29. Elke encontró que el uso de nutrición parenteral
se asociaba a la mortalidad en pacientes sépticos30. Sin
embargo otros autores encuentran datos diferentes.
Simpson en un metanálisis, mostró una menor mortali-
dad en relación con la nutrición parenteral, aunque con
un aumento de las complicaciones infecciosas32. Peter
también encontró en otro metanálisis, ausencia de dife-
rencia en la mortalidad entre nutrición enteral precoz y
nutrición parenteral precoz aunque con un aumento de
las complicaciones tanto infecciosas como no infeccio-
sas en nutrición parenteral31.

Siguiendo la misma línea, la revisión de nuestros
resultados tampoco nos muestra una relación entre la
vía de administración y la mortalidad o las complica-
ciones infecciosas, habiendo incluso una tendencia a
una menor mortalidad en los pacientes tratados con
NP, aunque este dato hay que tomarlo con cautela,
dado que entre nuestros pacientes hay un grupo (20%)
que recibieron nutrición combinada y que también se
incluye en el análisis. En nuestro caso los pacientes ali-
mentados mediante nutrición parenteral, iniciaron el
soporte nutricional algo más precozmente, recibieron
un aporte calórico durante la primera semana superior a
los pacientes con nutrición enteral e inferior a la de los
pacientes con nutrición combinada y presentaron
menos días de ventilación mecánica y menor estancia
en UCI que los pacientes de los otros dos grupos. Estos
mejores resultados clínicos, podrían estar en relación
con un aporte calórico moderado durante la primera
semana de soporte nutricional, situado entre el aporte
calórico conseguido por la nutrición enteral, por debajo
y la nutrición combinada, por encima. Quizás, el bajo
aporte calórico conseguido con la nutrición enteral,
menor que el de la nutrición parenteral, haya podido ser
la causa de no haber obtenido los beneficios atribuidos
en la literatura, a la nutrición enteral.

La nutrición parenteral como suplementación de la
enteral, cuando ésta no consigue cubrir unos requeri-
mientos razonables, demuestra conseguir un mayor
aporte calórico que las otras dos técnicas de nutrición
por sí solas. Ha sido recomendada por distintos auto-
res14,33,34 y está incluida en las guías de la ESPEN11 con
un grado de recomendación C. Sin embargo esta reco-
mendación, que no está incluida en las guiás america-
nas35, no se confirma en las guías canadienses, actuali-
zadas en el 2009, en las que indica que no hay datos
suficientes que la apoyen y que se debería realizar úni-
camente, cuando hayan fracasado todas las técnicas de
maximización de la nutrición enteral, como son el uso
de proquinéticos y el acceso yeyunal36. Un estudio de
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Bauer mostró que la nutrición combinada aumentaba el
aporte calórico y corregía los parámetros bioquímicos
nutricionales, pero no tenia efectos clínicos relevantes
en pacientes críticos37. Sin embargo en nuestro caso, la
incidencia de infección nosocomial fue muy superior
en este grupo de pacientes, siendo significativa la inci-
dencia de NAV, así como la estancia en la unidad y el
numero de días de ventilación mecánica. Estos peores
resultados clínicos podrían estar relacionados con la
mayor incidencia de retención gástrica y/o el mayor
aporte calórico que condicionaría una situación de
hiperglucemia, que se ha asociado con las complicacio-
nes infecciosas de los pacientes críticos.

La incidencia de complicaciones gastrointestinales
en pacientes con nutrición enteral fue superior a otros
trabajos6,13,19,38 influyendo probablemente el uso de
sedación asociada a la VM, el uso de proquinéticos por
la vía digestiva, el bajo uso de accesos postpilóricos y
el límite de 250 ml de nuestro protocolo para conside-
rar la intolerancia gástrica. La retención gástrica apare-
ció en el 47% de pacientes y fue la razón más común
para reducir o suspender la nutrición enteral19,21 así
como la principal causa de bajo aporte calórico12,23.
Autores como Montejo10 demuestran que un limite
superior del volumen residual gástrico, para considerar
la intolerancia a la nutrición enteral, mejora el volumen
aportado mediante la nutrición enteral. La utilización
de accesos postpilóricos, la utilización de protocolos y
un comienzo precoz del soporte nutricional, son facto-
res reseñados que mejorarían el aporte nutricional por
la vía enteral2,8,21.

Conclusiones

Como conclusiones podríamos decir que el conjunto
de pacientes sometido a soporte nutricional, son
pacientes más graves, con mayor estancia, mayor inci-
dencia de infecciones nosocomiales y mayor mortali-
dad que los pacientes sin indicación de soporte nutri-
cional y que el inicio precoz del soporte nutricional, se
asoció con una reducción de la mortalidad, aunque no
redujo la incidencia de complicaciones infecciosas.

Como puntos que deberíamos mejorar, hemos
encontrado que solo alrededor del 50% de nuestros
pacientes iniciaron el soporte nutricional antes de los 2
días de ingreso, que los pacientes médicos utilizan pre-
ferentemente la nutrición enteral y los quirúrgicos la
parenteral o la combinada, que la incidencia de compli-
caciones gastrointestinales es muy alta y que tenemos
un bajo aporte calórico, especialmente en los pacientes
alimentados por la vía enteral. Estas situaciones se
podrían mejorar implementando mejoras en el proto-
colo de nutrición artificial, especialmente en cuanto al
uso de accesos postpilóricos y aumentando el límite del
volumen gástrico residual. 

Finalmente como hipótesis para futuros estudios y
basándonos en nuestros mejores resultados con la
nutrición parenteral, podríamos plantear que un aporte

calórico durante la fase aguda de la agresión, en torno
al 60% del aporte calculado como necesario y con un
inicio precoz del soporte nutricional, podría asociarse a
mejores resultados, independientemente de la vía de
administración.
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El entrenamiento de fuerza reduce la acidosis metabólica y la hipertrofia
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RESISTANCE TRAINING REDUCES 
THE METABOLIC ACIDOSIS AND HEPATIC 

AND RENAL HYPERTROPHY CAUSED BY THE
CONSUMPTION OF A HIGH PROTEIN DIET 

IN RATS

Abstract

Introduction: High protein (HP) diet consumption may
adversely affect metabolic acidosis and hepatic and renal
health. Despite such potentially adverse effect, there are
only few studies analyzing the effects of resistance training
on the parameters that could be altered by such diets. 

Material and methods: A total of 32 adult male Wistar
rats were randomly distributed in 4 experimental groups
(n = 8): normoprotein or HP diets, with or without resis-
tance training. Diets were based on a whey protein
hydrolyzate, and the experimental period lasted for 90
days. 

Results and discussion: Consumption of HP diets and
resistance training significantly affected food intake,
body composition and plasmatic levels of total cholesterol
and triglycerides. Consumption of HP diets led to a con-
siderable increase in liver and kidney weight (P < 0.001),
urinary volume and acidity, as well as in the urinary
excretion of Ca, with a parallel reduction in the urinary
excretion of citrate (P < 0.05). The buffering action of
resistance training on such diet-induced alterations was
especially evident in the levels of hepatic and plasma
triglycerides, plasmatic urea, and in liver and kidney
weight (P < 0.001). 

Conclusion: Resistance training had a protective
action against alterations of hepatic and renal health sta-
tus and some metabolic parameters like hepatic and
plasma triglycerides.

(Nutr Hosp. 2011;26:1478-1486)
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Resumen

Introducción: El consumo de dietas hiperproteicas
(HP) podría tener un efecto adverso sobre la acidosis
metabólica y la salud hepática y renal. Sin embargo, exis-
ten pocos estudios que analicen los efectos del entrena-
miento de fuerza sobre los parámetros sensibles de ser
alterados por dichas dietas. 

Material y métodos: Un total de 32 ratas Wistar adultas
fueron distribuidas de forma aleatoria en 4 grupos expe-
rimentales (n = 8): dieta normoproteica o HP, con o sin
entrenamiento de fuerza. Las dietas estuvieron basadas
en un hidrolizado de proteína de lactosuero (whey). Tras
90 días de diseño experimental los animales fueron sacri-
ficados para los posteriores análisis.

Resultados y discusión: El consumo de una dieta HP
provocó acidosis metabólica (hipercalcemia e hipocitra-
turia urinarias, acidificación del pH urinario y niveles
elevados de urea plasmática), (P < 0,05), e incremento del
peso de hígado y riñón (P < 0,001). Así mismo, tras el con-
sumo de dicha dieta HP, se redujeron los depósitos de
tejido adiposo y los niveles plasmáticos de colesterol y tri-
glicéridos (P < 0,05). El entrenamiento de fuerza mostró
un efecto tamponador protector especialmente significa-
tivo en la reducción del peso del hígado, riñones, niveles
de urea plasmática y triglicéridos plasmáticos y hepáticos
(P < 0,001). 

Conclusiones: El entrenamiento de fuerza redujo la
acidosis metabólica y la hipertrofia hepática y renal oca-
sionada por la ingesta de una dieta HP en ratas a la vez
que mejoró el perfil lipídico plasmático y hepático.
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Abreviaturas

HP: Hiperproteica.
NP: Normoproteica.
LDL: Low Density Lipoprotein (lipoproteína de

baja densidad).
HDL: High Density Lipoprotein (lipoproteína de

alta densidad).
MCP-1: Renal monocyte chemoattractant protein-1.
N: Nitrógeno.
EEM: Error Estándar de la Media.
Ca: Calcio.
ANOVA: Análisis de la varianza.
MS: Materia Seca.

Introducción

Los posibles efectos adversos que una dieta hiper-
proteica (HP) pudieran ocasionar sobre la salud conti-
núan sin ser completamente esclarecidos1. Las dietas
HP producen un descenso de la energía total ingerida,
favorecen la pérdida de peso, reducen el acúmulo de
grasa y mejoran el perfil lipídico plasmático2,3. De
hecho, tras varios meses consumiendo una dieta HP no
asociada a altas fuentes lipídicas (como pueden ser los
productos cárnicos), las concentraciones de colesterol
total, colesterol LDL y triglicéridos se reducen2,3.

Los suplementos proteicos basados en hidrolizados
de lactosuero (también denominados suplementos de
“proteína whey”) han ganado en popularidad en los
últimos años, especialmente entre personas interesadas
en conseguir ganancias de masa y fuerza muscular4.
Estudios desarrollados en humanos5-8 y roedores3,9-10

han demostrado la capacidad de dicha proteína para
favorecer mejoras en la composición corporal, incre-
mentando la masa muscular y reduciendo la deposición
de grasa y el peso corporal. Sumado a esto, la proteína
de lactosuero parece incrementar la sensibilidad a la
insulina9. Parte de los efectos beneficiosos de dichas
dietas suelen ocasionarse como consecuencia de una
reducción de la ingesta9,11, y de ahí que haya una pér-
dida de peso al reducirse el aporte energético total de la
dieta.

Sin embargo, a pesar de estas virtudes, un exceso de
proteína de origen animal, como es la de lactosuero, en
principio más ácida por su mayor contenido en sulfuros
contenidos en los aminoácidos, ocasionaría acidosis
metabólica que podría comprometer a largo plazo la
salud renal12. De hecho, un reciente estudio ha encon-
trado daño histológico e hipertrofia en riñones de cer-
dos que consumieron una dieta HP durante 8 meses13. 

En un estudio desarrollado en hombres adultos
sanos, tras varios meses de consumo de una dieta HP,
se detectó un aumento de la ratio de filtración glomeru-
lar, niveles plasmáticos elevados de urea, acido úrico y
glucagón y niveles urinarios elevados de proteínas,
albúmina y urea14. Sin embargo, a pesar de que el con-
sumo a largo plazo de este tipo de dietas podría com-

prometer la salud renal, algunos autores sugieren que la
hiperfiltración renal (el mecanismo propuesto como
origen del daño renal) podría ser una respuesta adapta-
tiva normal que acontece en respuestas a numerosas
situaciones fisiológicas15. Hasta la fecha, se han com-
probado los efectos beneficiosos de las restricciones
proteicas sobre aquellas personas con insuficiencia
renal o riesgo de formación de cálculos renales16, pero,
sin embargo, en personas sanas, no se ha encontrado
evidencia científica que demuestre un efecto adverso
de las dietas HP sobre la función renal, al menos a corto
plazo15,17. 

El entrenamiento de fuerza incrementa notable-
mente la masa, fuerza y potencia muscular20, pero ade-
más, es una herramienta eficaz para reducir los niveles
de grasa corporal, incrementando los niveles de coles-
terol HDL y disminuyendo los de colesterol LDL y tri-
glicéridos21-23. Sumado a esto, el entrenamiento de
fuerza podría reducir la inflamación renal y mejorar los
niveles plasmáticos de albúmina y la filtración glome-
rular24-26. 

Los estudios desarrollados en roedores han obser-
vado un notable incremento del peso del hígado tras el
consumo de una dieta HP18,19. Por otra parte, el ejercicio
aeróbico27 y especialmente el de fuerza28, parece dismi-
nuir los niveles de grasa en hígado en humanos. Ade-
más, el ejercicio físico ha demostrado reducir el estrés
del retículo endoplasmático y la resistencia a la insu-
lina en el tejido adiposo y hepático de ratas obesas29.
Sumado a esto, en el estudio de Johnson et al.27 el ejer-
cicio aeróbico regular redujo los lípidos hepáticos en
personas obesas, incluso sin la pérdida paralela de
peso. 

Debido a que pretendemos valorar los potenciales
efectos adversos del consumo de una dieta HP, y a que
son múltiples las variables que buscamos controlar de
la forma más objetiva y cuantitativa posible, el presente
estudio ha sido diseñado en ratas. Los objetivos del
estudio fueron los siguientes: 1) Examinar los efectos
del consumo de altas dosis de proteína sobre la compo-
sición corporal, el perfil lipídico, parámetros de acido-
sis metabólica, renales y hepáticos en ratas; 2) Valorar
los efectos de un programa de entrenamiento de fuerza
adaptado a la rata sobre dichas variables, y su posible
interacción con la dieta.

Material y método

Animales y diseño experimental

Un total de 32 ratas Wistar macho albinas fueron dis-
tribuidas en 4 grupos experimentales: grupo de ratas
con dieta normoproteica (NP) y sedentarias, grupo NP
con entrenamiento de fuerza, grupo HP sedentarias y
grupo HP con entrenamiento de fuerza (8 ratas por
grupo). 

Los animales, con un peso inicial de 150 ± 8 g, fue-
ron alojados desde el primer día del periodo de adapta-
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ción (una semana antes del comienzo del periodo expe-
rimental) en jaulas individuales de metabolismo dise-
ñadas para la recogida por separado de heces y orina.
Las jaulas estaban ubicadas en una habitación bien
ventilada, termorregulada (21 ± 2º C), con un rango de
humedad relativa de entre el 40 y el 60% y un ciclo
inverso de luz de 12:12 horas (08:00-20:00 h). Durante
todo el periodo experimental (90 días) los animales
tuvieron pleno acceso al agua bidestilada, y consumie-
ron los diferentes tipos de dietas ad libitum. 

El peso de los animales fue registrado todas las
semanas a la misma hora del día (08:00 de la mañana),
tras 12 horas de ayunas. Así mismo, la cantidad de dieta
diaria consumida por cada unos de los animales fue
cuantificada.

A los 89 días del periodo experimental, una muestra
de 12 horas de orina de cada animal fue recogida para
su análisis bioquímico. Durante esas 12 horas, localiza-
das en el ciclo de oscuridad para hacerlas coincidir con
el periodo previo al pesaje de los animales, el agua y la
comida fueron retirados para evitar interferencias en la
recogida debidas a que los animales suelen verter agua
bidestilada y comida sobre la orina, lo que altera los
marcadores urinarios. La orina fue posteriormente
pesada y transferida a tubos graduados para el análisis
del pH, volumen, calcio y citrato urinarios. 

Al final del periodo experimental los animales fueron
anestesiados con pentobarbital y desangrados mediante
canulación de la arteria aorta abdominal. La sangre fue
extraída (con heparina como anticoagulante) y centrifu-
gada a 3.000 rpm durante 15 minutos para separar el
plasma, que fue congelado en Nitrógeno (N) líquido y
conservado a -80º. La grasa parda y blanca fue extraída y
pesada. Los riñones y el hígado fueron extraídos, pesados
y congelados inmediatamente en N líquido. Para analizar
el efecto de las distintas intervenciones sobre la grasa y la
masa muscular, que pudieran verse afectadas por el entre-
namiento (posibles ganancias de masa muscular y pér-
dida de masa grasa) o la dieta (pérdida de grasa debida a
la dieta HP), se cuantificó el peso de la carcasa del ani-
mal. La carcasa corresponde al peso del animal tras ser
sacrificado y desangrado, sin piel, grasa, cabeza, extremi-
dades ni vísceras. 

Todos los experimentos fueron desarrollados de
acuerdo a la Guía Europea de Alojamiento y Cuidado
Animal (European Community Council, 1986)30 y todos
los procedimientos que se han llevado a cabo en el pre-
sente estudio han sido aprobados por el Comité Ético de
Experimentación Animal de la Universidad de Granada.

Determinaciones analíticas

Previamente al análisis de las dietas y el hidrolizado
proteico empleado en las mismas, toda la materia fue lle-
vada a peso constante en un horno a 105 ± 18º C. El con-
tenido en N total del suplemento de hidrolizado proteico
de lactosuero fue determinado mediante el método de
Kjeldahl. El contenido en proteína cruda fue calculado

como N x 6,25. El contenido de N insoluble y el de N
soluble proteico y no proteico fueron analizados emple-
ando la metodología descrita por Periago et al.31

El contenido de Ca urinario fue determinado, tras la
dilución de las muestras, por espectrofotometría de
absorción atómica (Perkin Elmer Analyst 300, Perki-
nElmer, Wellesley, MA, USA). Se llevó a cabo una
calibración externa, evaluando la exactitud del método
mediante el análisis de un material de referencia certifi-
cado de músculo bovino (NIST CRM 8414 bovine
muscle powder, Gaithersburg MD, USA). Los valores
medios y errores estándar de la media (EEM) de cinco
mediciones independientes para cenizas y contenido en
Ca fueron los siguientes: Cenizas, CRM-383 = 2,48 ±
0,006% vs valor certificado de 2,4 ± 0,1% de variación,
CRM-709 = 4,29 ± 0,03% vs valor certificado de 4,2 ±
0,4% de variación; Ca, CRM-383 = 2,78 ± 0,02 mg/g
vs. valor certificado de 2,9 ± 0,2 mg/g de variación). 

El citrato urinario se valoró empleando un kit comer-
cial (Boehringer Mannheim, Cat. Nº. 10 139 076 035),
y el pH urinario usando un analizador de pH (Crison,
Barcelona, España).

La extracción de la grasa del hígado se llevó a cabo
mediante el método de Folch con ligeras adaptacio-
nes32. Para la determinación del colesterol y triglicéri-
dos hepáticos se utilizaron kits comerciales (Spinreact,
S.A. Gerona, España). 

La urea, bilirrubina, colesterol total y niveles de tri-
glicéridos en plasma fueron analizados con un autoana-
lizador (HITACHI, Roche p800).

Dietas experimentales

La formulación de las dietas experimentales se
muestra en la tabla I. Para cumplir con los requerimien-
tos nutricionales de la rata, todas las dietas fueron for-
muladas siguiendo las recomendaciones del Instituto
Americano de Nutrición (AIN-93M)33. El porcentaje de
riqueza proteica para las dietas HP se estableció en un
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Tabla I
Composición de las dietas experimentales

Composición Dieta Dieta
nutricional normoproteica hiperproteica
(g/100 g MS) (10%) (45%)

Hidrolizado proteico de lactosuero 
(72,5% de riqueza) 13,8 63,6

Complemento mineral (AIN-93M-MX) 3,5 3,5

Complemento vitamínico (AIN-93-VX) 1 1

Grasa (aceite de oliva) 4 4

Colina 0,25 0,25

Celulosa 5 5

Almidón 58,8 20

Metionina 0,5 –

Sacarosa 10 –

MS: Materia seca.
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45% dado que es el valor medio empleado para dietas
HP en diseños experimentales similares desarrollados
en ratas2-3,9,34. Del mismo modo, la dieta NP se estable-
ció en un 10% de riqueza. Con el fin de reproducir de la
forma más real posible los hábitos nutricionales de
deportistas y aficionados, se ha empleado un hidroli-
zado deportivo comercial de lactosuero como fuente
proteica (Dymatize ISO-100, Farmers Branch, TX,
USA). Previo a la elaboración de las dietas, la concen-
tración proteica del hidrolizado comercial y su distri-
bución (fracciones de N proteicas y no proteicas) fue-
ron analizadas. El contenido total de N del hidrolizado
comercial proteico de lactosuero fue de 11,8 ± 0,6
g/100 g de sustancia seca, lo que corresponde a un
72,5% de riqueza total. El contenido en N de dicho
hidrolizado estuvo distribuido de la siguiente forma:
11,7% correspondió a N insoluble, 85,4% a N soluble
proteico y el 2,9% restante a N soluble no proteico. 

Una vez elaborada la dieta con sus distintos compo-
nentes, la concentración de proteína tanto para las dieta
HP como NP fue analizada, obteniéndose unos valores
de 44,3 ± 2,4% y 11,7 ± 0,4%, respectivamente (estos
niveles son adecuados para nuestro diseño experimen-
tal). Debido a la alta calidad de la proteína (alto valor
biológico) del suplemento deportivo proteico empleado
(proteína de lactosuero), no hemos considerado necesa-
ria la complementación de la dieta HP con otros aminoá-
cidos, sin embargo, en las dietas normoproteicas hemos
añadido 0,5 gramos/100 g de dieta de metionina33.

Entrenamiento de fuerza

Los grupos experimentales de ejercicio llevaron a
cabo un protocolo de entrenamiento de fuerza en un
tapiz rodante motorizado de diseño especial para ratas
(Panlab TREADMILLS con 5 calles para el entrena-
miento simultáneo de 5 ratas, LE 8710R) con cargas en
un saco atado a la cola. El entrenamiento se desarrolló

en días alternos, a una velocidad constante de 40 cm/s
durante todo el periodo experimental (12 semanas).
Previamente al periodo experimental, los animales fue-
ron adaptados al tapiz rodante mediante una sesión dia-
ria durante una semana de adaptación en la que los pri-
meros 3 días corrían sin carga y los 4 últimos
arrastrando el 20% de su peso corporal. El protocolo de
entrenamiento de fuerza empleado ha sido previamente
descrito por Aparicio et al.35

Los animales sedentarios fueron manipulados de
forma exacta a los grupos de entrenamiento, con la
excepción del propio entrenamiento, con el fin de evi-
tar un efecto contaminante debido al contacto humano.

Análisis estadístico

Los resultados se presentan como media y desvia-
ción estándar de la media a no ser que se indique lo
contrario. Los efectos de la dieta y el entrenamiento de
fuerza sobre las distintas variables incluidas en el estu-
dio fueron analizados mediante un análisis de la
varianza (ANOVA) de medidas repetidas, donde el
nivel proteico y el entrenamiento de fuerza eran los tra-
tamientos empleados. Todos los análisis se llevaron a
cabo con el software estadístico SPSS, versión 16.0
para Windows (SPSS Inc., Chicago, IL), y el nivel de
significación se estableció en 0,05.

Resultados

Ingestas, peso, composición corporal 
y perfil lipídico 

Las diferencias en ingestas, peso, composición cor-
poral y el perfil lipídico entre grupos de animales
siguiendo una dieta HP o NP, sedentarios o con entre-
namiento de fuerza, se muestran en la tabla II. La
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Tabla II
Efectos de una dieta normoproteica vs hiperproteica en ratas sedentarias o sometidas a entrenamiento de fuerza

sobre el peso, composición corporal y perfil lipídico

Dieta normoproteica Dieta hiperproteica P

Efecto Efecto Interacción
Sedentario Ejercicio %* Sedentario Ejercicio %* de la del dieta ×

dieta entrenamiento entrenamiento

Ingesta diaria (g) 17,8 ± 0,3 15,7 ± 0,4 -11,8 15,8 ± 0,3 14,5 ± 0,4 -8,2 < 0,001 < 0,001 0,308

Peso final (g) 339 ± 11,0 314 ± 11,0 -7,5 382 ± 11,8 359 ± 11,0 -6,0 < 0,001 < 0,001 0,041

Carcasa (g) 154 ± 5,8 153 ± 5,8 -0,6 186 ± 6,2 183 ± 5,8 -1,6 < 0,001 < 0,724 0,831

Grasa parda (g) 0,83 ± 0,09 0,88 ± 0,09 -6,0 0,84 ± 0,10 0,61 ± 0,09 -27,4 < 0,070 < 0,179 0,069

Grasa blanca (%)# 23,5 ± 2,2 15,8 ± 2,2 -32,8 14,7 ± 2,3 14,1 ± 2,2 -4,1 < 0,027 < 0,000 0,128

Colesterol total (mg/dl) 47,9 ± 3,2 50,7 ± 3,2 -5,8 47,9 ± 3,1 35,6 ± 3,0 -25,7 < 0,001 < 0,024 0,148

Triglicéridos (mg/dl) 53,6 ± 4,6 48,8 ± 4,3 -9,0 57,9 ± 4,6 33,8 ± 4,3 -41,6 < 0,237 < 0,003 0,039

Valores expresados como media ± desviación estándar. #Porcentaje de grasa blanca con respecto al peso de la carcasa. *El porcentaje de diferencia entre grupo sedentario y con ejercicio fue calcu-
lado como [(ejercicio-sedentario)/sedentario] x 100.
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ingesta diaria media fue menor en los grupos HP con
respecto a los NP y en los de entrenamiento compara-
dos con los sedentarios (ambas P < 0,001). El peso final
de los animales fue menor para los grupos entrena-
miento, especialmente en el grupo NP (P < 0,01), exis-
tiendo una interacción dieta × entrenamiento (P <
0,05), con una mayor reducción de peso como conse-
cuencia del entrenamiento en los grupos NP con res-
pecto a los HP (-7,5 vs -6,0%). El porcentaje de grasa
blanca fue inferior en los grupos HP comparado con los
NP (P < 0,05).

Los niveles de colesterol plasmáticos fueron inferio-
res para los grupos HP en comparación con los NP (P <
0,001) y en los grupos de ejercicio comparado con los
sedentarios (P < 0,05). Se ha presentado una interac-
ción dieta × entrenamiento en los niveles de triglicéri-
dos (P < 0,05), con un efecto mayor de reducción en el
grupo HP que en el NP (-41,6 vs -9,0%).

Parámetros urinarios, renales, 
de acidosis metabólica y hepáticos

Los efectos de la dieta y del entrenamiento sobre los
niveles de urea, peso de hígado y riñón, parámetros uri-
narios de acidosis metabólica y perfil lipídico hepático
para grupos NP e HP, con y sin entrenamiento de
fuerza, se muestran en la tabla III. Tras 90 días de
periodo experimental, el peso del riñón del grupo HP
sedentario fue un 58% superior con respecto al NP y un
33% superior en el HP con entrenamiento (P < 0,001).
Los niveles de urea plasmática fueron mayores en los
grupos HP comparados con los NP y menores en los
grupos de entrenamiento en comparación con los
sedentarios (P < 0,001). Además, se ha presentado una

interacción dieta × entrenamiento, existiendo una
mayor reducción de los niveles de urea en los grupos
donde el entrenamiento se combinaba con la dieta HP
que con la NP (-37,6% vs -9,9%, respectivamente) (P <
0,01).

La diuresis fue mayor en los grupos HP (P < 0,001),
sin diferencias atendiendo al efecto del ejercicio. El pH
urinario fue menor (más ácido), para las ratas que con-
sumieron dietas HP (P < 0,001). El citrato urinario fue
inferior en los grupos HP (P < 0,001) con respecto a los
NP y el Ca urinario superior (P < 0,01). En relación con
el ejercicio, tanto el pH como el Ca urinario fueron
ligeramente inferiores en los grupos de entrenamiento,
aunque sin significación estadística.

El peso de hígado fue notablemente inferior para los
grupos NP con respecto a los HP (P < 0,001) y para los
grupo de entrenamiento con respecto a los sedentarios
(P < 0,001). Además, se presentó una interacción dieta
× entrenamiento, siendo mayor la reducción del peso
del hígado en la dieta HP que en la NP (-7,8% en la NP
vs -30,2% en la HP). La grasa del hígado fue menor en
el grupo que consumió dieta HP pero sin llegar a la sig-
nificación (P = 0,07). Las concentraciones de coleste-
rol hepático fueron superiores para los grupos de dieta
HP (P < 0,05). La concentración de triglicéridos hepáti-
cos fue menor en los grupos HP (P < 0,001) y éstos fue-
ron un 62% más bajos en el grupo NP con entrenamiento
(P < 0,01), con interacción dieta × entrenamiento (P <
0,001). Por último, no se han encontrado diferencias
significativas en los niveles plasmáticos de bilirrubina.

Parte de los resultados que se presentan en el pre-
sente artículo (variables descriptivas de peso, composi-
ción corporal y perfil lipídico plasmático de la tabla II y
peso de riñón y niveles de urea plasmática de la tabla
III) provienen de un amplio estudio del que parte ha

1482 V. A. Aparicio y cols.Nutr Hosp. 2011;26(6):1478-1486

Tabla III
Efectos de una dieta normoproteica vs hiperproteica en ratas sedentarias o sometidas a entrenamiento de fuerza

sobre variables de acidosis metabólica y hepáticas

Dieta normoproteica Dieta hiperproteica P

Efecto Efecto Interacción
Sedentario Ejercicio %* Sedentario Ejercicio %* de la del dieta ×

dieta entrenamiento entrenamiento

Peso riñón (g) 0,90 ± 0,04 0,87 ± 0,04 -3,3 1,42 ± 0,04 1,21 ± 0,04 -14,8 < 0,001 < 0,005 < 0,040

Urea plasmática (mg/dl) 25,3 ± 2,9 22,8 ± 2,9 -9,9 59,8 ± 3,1 37,6 ± 2,9 -37,1 < 0,001 < 0,001 < 0,003

pH urinario 6,67 ± 0,08 6,34 ± 0,08 -4,9 6,08 ± 0,08 5,79 ± 0,08 -4,8 < 0,001 < 0,001 < 0,826

Volumen Urinario (ml) 3,00 ± 0,3 2,10 ± 0,3 -30,0 4,44 ± 0,4 3,34 ± 0,3 -24,8 < 0,001 < 0,007 < 0,772

Calcio Urinario (mg/dl) 2,27 ± 0,7 1,71 ± 0,7 -24,7 10,90 ± 0,7 4,40 ± 0,7 -59,6 < 0,001 < 0,001 < 0,001

Citrato Urinario (mg/dl) 3,71 ± 0,5 5,40 ± 0,5 45,6 2,41 ± 0,5 1,20 ± 0,5 -50,2 < 0,001 < 0,656 < 0,007

Peso hígado (g) 7,66 ± 0,4 7,05 ± 0,4 -7,8 12,87 ± 0,4 9,03 ± 0,4 -30,2 < 0,001 < 0,001 < 0,001

Grasa hígado (mg) 7,26 ± 0,9 6,85 ± 0,9 -5,6 5,21 ± 0,9 5,41 ± 0,9 3,8 < 0,075 < 0,911 < 0,745

Colesterol total hígado (mg) 4,72 ± 0,6 3,49 ± 0,6 -26,1 5,37 ± 0,6 5,29 ± 0,5 -1,5 < 0,037 < 0,248 < 0,305

Triglicéridos hígado (mg) 5,35 ± 0,5 2,00 ± 0,4 -62,6 1,27 ± 0,4 1,79 ± 0,4 40,9 < 0,001 < 0,002 < 0,001

Bilirrubina plasmática (mg/dl) 0,075 ± 0,02 0,023 ± 0,2 -69,3 0,037 ± 0,02 0,052 ± 0,024 40,5 < 0,820 < 0,389 < 0,131

Valores expresados como media ± desviación estándar. *El porcentaje de diferencia entre grupo sedentario y con ejercicio fue calculado como [(ejercicio-sedentario)/sedentario] x 100.
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sido publicado 35, pero que a juicio de los autores, deben
ser incluidos al ser variables descriptivas básicas para
dar sentido a la globalidad del análisis que se ha llevado
a cabo.

Discusión

Altas ingestas de proteína indujeron un estado de
acidosis metabólica en ratas, lo que podría afectar
negativamente al hígado y riñón, que presentaron
hipertrofia. Por otra parte, las dietas HP mostraron un
efecto positivo sobre el perfil lipídico, lo cual podría
tener un efecto protector cardiovascular, renal y
hepático. Los beneficios del entrenamiento de fuerza
fueron generalizados, mejorando la composición
corporal y el perfil lipídico y atenuando la hipertrofia
de hígado y riñones y la excreción de urea plasmá-
tica, derivados del consumo de dietas HP. Hasta la
fecha, no existen estudios donde la interacción dieta
NP e HP y entrenamiento de fuerza haya sido anali-
zada. Mediante el diseño experimental y análisis
estadístico del presente artículo podemos comprobar
qué efectos son provocados por la dieta y cuáles por
el entrenamiento de fuerza, de forma tanto aislada
como conjunta.

Tal y como ya ha sido descrito por otros autores, la
ingesta fue menor en los grupos de dieta HP2-3, lo que
pudo favorecer unas menores concentraciones de
colesterol total y triglicéridos que podrían tener un
efecto protector sobre enfermedades cardiovasculares,
hepáticas y renales23,25,36. Este fenómeno puede generar
cierta controversia, dado que a priori, dichas dietas HP
podrían mejorar el perfil lipídico, pero a costa de un
riesgo paralelo sobre el equilibrio nutricional, acidosis
metabólica, alteraciones renales y hepáticas. Por otra
parte, los grupos entrenamiento presentaron menor
contenido de grasa corporal y mejor perfil lipídico
general, aspecto que confirma los efectos metabólicos
altamente contrastados del entrenamiento de fuerza
sobre dichos parámetros21-23. Tal y como ha sido des-
crito anteriormente por nuestro grupo de investiga-
ción35, es especialmente reseñable la interacción obser-
vada entre dieta-ejercicio y niveles plasmáticos de
triglicéridos, donde el entrenamiento de fuerza se
muestra especialmente eficaz reduciendo dichas con-
centraciones plasmáticas cuando se combina con el
consumo de dichas dietas HP. 

La concentración plasmática de urea aumentó con el
consumo de la dieta HP tal y como ha sido observado
por otros autores37. Al ser necesario filtrar mayor urea,
más urea es excretada, lo que ocasiona una hiperfiltra-
ción que podría generar problemas renales13-14,37. Los
efectos hemodinámicos de la dieta HP han sido atribui-
dos a mecanismos como el incremento de la velocidad
de filtración glomerular y el incremento de la proteinu-
ria, que pueden derivar en glomerulosclerosis e insufi-
ciencia renal. Los responsables de estos mecanismos
pueden ser las hormonas (glucagón, insulina, somato-

medina C y angiotensina II), las citoquinas (prostaglan-
dinas) y las quininas. También puede estar implicada la
regulación renal de los transportadores de sodio, ya que
se ha observado que la actividad de estos transportado-
res está aumentada en respuesta al aumento de la filtra-
ción de aminoácidos, estimulando la retroalimentación
túbulo-glomerular y aumentando la filtración glomeru-
lar38. Los riñones de los animales que consumieron una
dieta HP presentaron un peso final en torno a un 45%
superior. Hammond y James19 también encontraron un
incremento del 30% del peso del riñón tras tan solo 2
semanas de consumo de una dieta HP del 46% de
riqueza. Estos autores atribuyeron dicha hipertrofia
renal al fuerte impacto metabólico de los altos niveles
de urea plasmática observados y a la forzada mayor fil-
tración de N ocasionada por el consumo de las dietas
HP. 

De hecho, a pesar de la evidencia acerca del poten-
cial efecto anti-obesidad de este tipo de dietas, el
impacto renal de altos consumos de proteína sigue sin
esclarecerse12-16. En un reciente estudio desarrollado en
cerdos (por la similitud de los riñones de estos animales
con los de los humanos), tras 8 meses de periodo expe-
rimental, el volumen renal y glomerular fue entre un
60-70% superior en el grupo de dieta HP. Estos mayo-
res riñones también presentaron daño histológico, con
un 55% más de fibrosis y un 30% más de glomerulosis.
Además los niveles plasmáticos de homocisteína y de
MCP-1 (renal monocyte chemoattractant protein-1)
fueron muy superiores (la MCP-1 es una quimiocina
que es marcador de inflamación renal)13. 

En nuestro estudio, tras un periodo de tiempo relati-
vamente corto (3 meses) de exposición a una dieta HP,
se produjo un incremento significativo de los niveles
plasmáticos de urea, del volumen urinario y de la
excreción urinaria de Ca (hipercalciuria), a la par que
se produjo un descenso del pH urinario (más ácido) y
una menor excreción urinaria de citrato (hipocitraturia).
Tanto la hipercalciuria como la hipocitraturia son reco-
nocidos factores de riesgo para la formación de cálculos
renales de oxalato cálcico12,34, por lo que los animales ali-
mentados con dietas HP presentarían, en principio, un
mayor riesgo de padecer nefrolitiasis. 

El entrenamiento de fuerza logró paliar en parte la
hipertrofia renal ocasionada por la dieta HP. Entre los
mecanismos que pudieran explicar este efecto protec-
tor renal del ejercicio se encuentra el hecho de que el
entrenamiento de fuerza parece reducir la inflamación
renal, aumentar la velocidad y fracción de filtrado glo-
merular y las concentraciones de albúmina plasmá-
tica24-26. De hecho, en el reciente estudio de Pinheiro-
Mulder et al.26 han concluido que el ejercicio podría ser
una eficaz práctica auxiliar enfocada a atenuar las alte-
raciones renales que se observan en personas que pre-
sentan obesidad inducida por la dieta. 

El incremento del peso del hígado tras el consumo de
la dieta HP fue porcentualmente ligeramente superior
al del riñón, con un 68% mayor peso fresco para el
grupo sedentario de dieta HP. Sin embargo, para el
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grupo HP con entrenamiento el incremento fue tan solo
un 28% superior, consecuentemente podemos extraer
una de las interacciones dieta-ejercicio más notables
del presente estudio: el entrenamiento de fuerza es
especialmente eficaz reduciendo la hipertrofia hepática
inducida por la dieta HP.

Así como numerosos estudios han analizados los
efectos hepáticos de dietas altas en grasas, son casi ine-
xistentes aquellos que hayan analizados los efectos de
dietas HP sobre dicho órgano19. En el anteriormente
mencionado estudio de Hammond y Janes19 también se
analizó el peso del hígado en sustancia fresca y, al igual
que en nuestro estudio, detectaron un incremento del
peso en sustancia fresca de en torno al 20%. Este menor
incremento, con respecto al observado en el presente
estudio, puede ser debido a que la exposición a la dieta
HP fue de tan sólo 2 semanas, frente a los 3 meses de
nuestro diseño experimental, sumado a que es posible
que la hipertrofia hepática se presente a más largo
plazo. Por tanto, se hacen necesarios mayor número de
estudios, especialmente histológicos, que analicen el
posible efecto adverso sobre la salud hepática que a
largo plazo podrían tener este tipo de dietas. 

El hígado humano contiene proporcionalmente
más ácidos grasos saturados y poli-insaturados que el
tejido adiposo subcutáneo e intra-abdominal39. Se ha
demostrado que las dietas HP mejoran la esteatosis
hepática (hígado graso), sin embargo, aún son pocos
los estudios que hayan analizado los efectos que la pro-
teína de lactosuero (whey) tiene sobre el contenido
graso del hígado, tanto en modelos animales como
humanos40. Bortolotti et al.40 analizaron el efecto que la
suplementación con proteína de lactosuero tenía sobre
los lípidos intra-hepáticos y los niveles plasmáticos de
triglicéridos en mujeres obesas no diabéticas. Tras 4
semanas, el grupo de mujeres que consumieron la pro-
teína de lactosuero mostraron una reducción en el con-
tenido de lípidos intra-hepáticos (21%), y una reduc-
ción en las concentraciones de triglicéridos y colesterol
plasmáticos del 15 y el 7%, respectivamente.

La reducción de la grasa corporal y plasmática
observada en nuestros grupos de dieta HP ha podido ser
la causa de la reducción paralela, cercana a la significa-
ción (P = 0,075), del ~25% en el porcentaje graso del
hígado. Sin embargo, por el contrario, el colesterol
total hepático fue mayor para los grupos de dieta HP, lo
que podría sugerir la falta de relación entre niveles gra-
sos intra-hepáticos y plasmáticos al existir una mayor
concentración de ciertos ácidos grasos en el hígado39.
Así mismo, y en concordancia a lo observado en
plasma, los triglicéridos hepáticos fueron menores en
los grupos HP. 

A destacar es la notable interacción dieta x ejercicio
observada en la reducción de las concentraciones hepá-
ticas de triglicéridos (~60%), cuando se combina el
entrenamiento de fuerza con la dieta NP. No hay
mucha información acerca de los efectos del ejercicio
sobre los triglicéridos hepáticos. Un estudio desarro-
llado en humanos concluyó que la práctica de ejercicio

físico sin pérdida de peso asociada, no afectó a la com-
posición lipídica hepática general27. Sin embargo, estu-
dios desarrollados en animales aportan resultados con-
tradictorios, algunos no han observado cambios41

mientras otros afirman que los triglicéridos hepáticos
de los animales entrenados contienen menor cantidad
de ácidos grasos saturados y más insaturados (tanto
mono-insaturados como poli-insaturados) que los gru-
pos control sin entrenamiento28,42. Investigaciones
recientes parecen estar esclareciendo dicha controver-
sia28,29,41,42. El ejercicio aeróbico, pero especialmente el
de fuerza (anaeróbico), parece disminuir los niveles de
grasa en hígado28, a la vez que reduce el estrés del retí-
culo endoplasmático y la resistencia a la insulina en el
tejido adiposo y hepático29. En nuestro grupo de ejerci-
cio y dieta NP las concentraciones de colesterol y trigli-
céridos hepáticos disminuyeron en un 30 y 60%, res-
pectivamente, frente al grupo NP sedentario. Esto nos
hace presuponer que existe un mayor efecto sobre estas
variables cuando se administra dieta NP y por lo tanto
los niveles son, a priori, superiores. De esta forma, la
combinación dieta NP y entrenamiento de fuerza se
presentaría como la mejor opción de todas dentro de
nuestro diseño experimental, al mejorar el perfil lipí-
dico plasmático y hepático sin condicionar la salud
hepática ni renal ni forzar al organismo a un estado de
acidosis metabólica innecesario.

Algunas limitaciones deben ser mencionadas: 1) El
presente estudio ha sido desarrollado en ratas y por lo
tanto su extrapolación directa a humanos debe tomarse
con cautela; 2) No hemos contado con instrumentación
de alta tecnología para la valoración de la composición
corporal, como puede ser la densitometría de absorción
atómica. Por otra parte, una fortaleza del estudio ha
sido el hecho de combinar grupos sedentarios con
entrenamiento ante diferentes tipos de dieta, lo que nos
ha permitido valorar el efecto aislado de la dieta o del
ejercicio y la interacción de ambos, otorgando una
buena oportunidad para investigar cómo diferentes
estilos de vida pueden influir sobre importantes indica-
dores de salud. 

Conclusiones

Los principales hallazgos del presente estudio fue-
ron los siguientes: 1) Tanto los marcadores urinarios
como plasmáticos analizados mostraron una acidosis
metabólica inducida por el consumo de dietas HP, lo
que podría explicar el importante incremento de peso
de hígado y riñón observados en los grupos HP; 2) El
entrenamiento de fuerza redujo significativamente
los niveles de colesterol y triglicéridos plasmáticos,
siendo este efecto mayor en el grupo de dieta HP; 3)
El entrenamiento de fuerza mostró un efecto protec-
tor sobre la hipertrofia renal y hepática y la acidosis
metabólica observada; 4) El porcentaje de grasa total
y triglicéridos fue inferior en los grupos alimentados
con dieta HP. No obstante, se observó una disminu-

1484 V. A. Aparicio y cols.Nutr Hosp. 2011;26(6):1478-1486

39. ENTRENAMIENTO:01. Interacción  24/10/11  8:57  Página 1484



ción más marcada de la concentración hepática de tri-
glicéridos como consecuencia del ejercicio (60%) en
el grupo de animales que consumió la dieta NP; 5) Se
han presentado reseñables interacciones entre la
dieta y el ejercicio, siendo notable el efecto protector
del ejercicio sobre las variables de impacto metabó-
lico (urea, peso del hígado y riñones) en el grupo de
dieta HP.
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Gastroenteropatía pierde proteínas: ¿causa olvidada de hipoalbuminemia?
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PROTEIN-LOSING GASTROENTEROPATHY:
UNREMEMBERED CAUSE OF 

HYPOALBUMINEMIA?

Abstract

Protein-losing gastroenteropathy (PLE) consists on an
active digestive tract protein loss syndrome and it is
related to some diseases. After a wide research into bibli-
ography (MEDLINE - Pubmed),we have found few refer-
ences to this gastroenteropathy as a cause of hypoalbu-
minemia related to malnutrition. This has motivated us to
review this entity, detailing some recent clinical cases of
our experience.
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Resumen

La gastroenteropatía pierde proteínas (PLE) es un sín-
drome que consiste en una pérdida activa proteica por el
aparato digestivo y relacionada con enfermedades. Tras
revisión amplia de la literatura (MEDLINE - PubMed),
hemos encontrado escasas referencias de esta gastroente-
ropatía como causante de hipoalbuminemia asociada a
desnutrición. Ello nos ha motivado para revisar la enti-
dad y su diagnóstico, detallando algunos casos clínicos
recientes de nuestra experiencia.

(Nutr Hosp. 2011;26:1487-1489)
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Abreviaturas 

PLE:Gastroenteropatía pierde proteínas.
A1AT: Alfa-1 antitripsina.

Introducción 

La gastroenteropatía pierde proteínas (PLE) engloba
una serie de trastornos cuya base es la pérdida proteica.
En individuos sanos, aproximadamente el 8% de las
pérdidas totales de albúmina se asocian a las pérdidas
directas por el tubo digestivo, pero, en los pacientes
con PLE, éstas pueden llegar al 60%. Dada la poca rele-
vancia que tiene la pérdida proteica digestiva en indivi-
duos sanos, la concentración final de proteínas séricas
se mantiene por un equilibrio entre la síntesis y el meta-

bolismo de las mismas. Es pues este equilibrio, el que
aparece alterado en la PLE1.

Este síndrome suele ser consecuencia de la altera-
ción de la mucosa gastrointestinal, asociada o no a ero-
siones o úlceras, y también como resultado del incre-
mento de la presión venosa central o en relación a una
obstrucción de la linfa mesentérica (tabla I).

Clínica y diagnóstico

El síndrome se manifiesta con edemas, diarrea y
malabsorción de nutrientes, así como una concentra-
ción baja de albúmina en plasma, sin objetivarse otras
causas de hipoalbuminemia como desnutrición, afecta-
ción renal o afectación hepática. 

A pesar de que la entidad se caracteriza por la pér-
dida proteica, dependiendo de la patología basal aso-
ciada, puede encontrarse una malabsorción grasa y
secundariamente un déficit de vitaminas liposolubles2. 

Para el diagnóstico, se utilizaba la administración intra-
venosa de macromoléculas radiomarcadas. Actualmente,
ante el riesgo de radioactividad, el método de elección es
la detección de alfa-1 antitripsina (A1AT) en heces, más
simple y económico. El peso molecular de A1AT (54.000
daltons) es similar al de la albúmina (67.000 daltons), por
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lo que sirve para medir la excreción de albúmina en el
lumen intestinal3. Además, resiste la proteólisis enzimá-
tica digestiva y es excretada intacta en las heces. La
prueba se corrige con los valores de A1AT plasmática
mediante el aclaramiento de 24 horas fecal/plasmático de
la enzima, obviándose resultados falsos negativos de la
prueba4; se calcula con la siguiente ecuación: 

Concentración A1AT heces (mg/g) x peso heces de 24 h (g)
Concentración A1AT sangre (mg/dl)

Se interpreta como normal un aclaramiento de
A1AT inferior a 24 ml/día1. No puede usarse para dis-
tinguir entre pérdidas gástricas o intestinales, porque la
A1AT se degrada con el pH gástrico4; ante la sospecha
de PLE gástrica con hipersecreción ácida, debe reali-
zarse tras la administración de bloqueantes de la secre-
ción gástrica2. Aunque menos sensible, el centello-
grama con albúmina sérica humana marcada con
Tc99m, permite localizar el punto específico de la pér-
dida proteica. Junto a lo anterior, ante una sospecha de
linfangiectasia intestinal, la linfocentellografía con
dextrán marcado con TC99m es otro método útil para
identificar y monitorizar la pérdida proteica entérica.

En los pacientes con síndrome diarreico el aclara-
miento de A1AT debe interpretarse con cautela, por lo
que el dintel positivo de la prueba se establece a partir
de 56 ml/día. Por último, los enfermos con hemorragia
intestinal macroscópica o prueba positiva de sangre
oculta en heces, también pueden tener un aumento en el
aclaramiento de A1AT, debiendo analizar con precau-
ción los resultados1.

Tratamiento

El tratamiento de la PLE se basa en resolver la patolo-
gía de base, ya sea con tratamiento médico o quirúrgico

en los casos de alteraciones cardiovasculares, neoplasias,
enfermedad inflamatoria intestinal o infecciosa. Sin
embargo, podemos realizar un tratamiento sintomático
basado en el aumento de la oferta proteica para mejorar
el balance nitrogenado, mediante nutrición enteral oral,
por sonda nasoentérica o nutrición parenteral en caso
de aparato digestivo no viable. Si se asocia esteatorrea
con malabsorción grasa, las dietas bajas en lípidos,
ricas en proteínas y suplementadas con triglicéridos de
cadena media pueden ser de utilidad5. 

Los corticoides también pueden ser beneficiosos,
cuando se objetivan marcadores inflamatorios altera-
dos. El octreótido puede ayudar en algunos casos a dis-
minuir la secreción de líquidos y la exudación proteica
intestinal6. En los pacientes en los que la PLE se asocia
a una enfermedad autoinmune se puede realizar trata-
miento con ciclosporina, cuando los corticoides u otros
tratamientos inmunosupresores han fracasado7. 

A continuación presentamos tres casos clínicos de
PLE: por alteración de la mucosa intestinal, asociado a
hipertensión portal y otro de causa desconocida en
estudio.

Caso 1

Mujer de 25 años, fumadora de unos 10 cigarrillos/
día, sin otros antecedentes de interés. Ingresa por cua-
dro de > 5 deposiciones diarreicas, en ocasiones acom-
pañadas de sangre y pérdida de peso. Se realiza colo-
noscopia, observándose una mucosa colónica normal.
En íleon terminal, se visualizan tres ulceraciones de
contorno irregular, con fondo fibrinoso. Se toman
biopsias, que confirman el diagnóstico de enfermedad
de Crohn. Analíticamente, presenta una albúmina de
2.890 mg/dl sin otros hallazgos. Es remitida a la con-
sulta de Nutrición, no observando catabolismo pro-
teico, reducción en la ingesta u otras causas de malnu-
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Tabla I
Enfermedades asociadas a gastroenteropatía con pérdida de proteínas. Adaptado de Sleisenger y Fordtran,

Enfermedades digestivas y hepáticas, 8.ª ed., 2008

Alteración de la mucosa sin erosiones/ Alteración de la mucosa con erosiones/ Aumento de PVC/
úlceras úlceras Obstrucción linfa mesentérica

Colitis microscópica Amiloidosis Cardiopatía

Enfermedad de Whipple Colitis ulcerosa Enfermedad de Whipple

Diarrea postsarampión Enfermedad de Crohn Enfermedad de Crohn

Déficit de cobalamina Enfermedad de Behçet Endometriosis intestinal

Gastroenteritis eosinofílica Enteropatía por AINEs Fístula linfoentérica

Púrpura Schönlein-Henoch Linfoma Linfangiectasia intestinal

Parasitosis intestinal Sarcoidosis Peritonitis tuberculosa

Lupus eritematoso sistémico Sarcoma de Kaposi Lupus eritematoso sistémico

Esprúe tropical Síndrome carcinoide Trombosis v. cava superior

Gastritis por Helicobacter pylori Gastritis por Helicobacter pylori Pericarditis constrictiva

Celiaquía Enfermedad de injerto contra huésped Gastroenteropatía con hipertensión portal

PVC: Presión Venosa Central; AINEs: Antiinflamatorios No Esteroideos.
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trición. Se realiza A1AT en sangre: 159 mg/dl; A1AT
en heces: 1,28 mg/g; peso heces en 24h: 182,84 g. El
aclaramiento de A1AT fue de 147,19 ml/día (> 56
ml/día), confirmando el diagnóstico de PLE. Tras trata-
miento con azatioprina y suplementos nutricionales
hiperproteicos, la paciente mejoró clínicamente
remontando la albúmina sérica hasta 3.270 mg/dl.

Caso 2

Varón de 41 años, con antecedentes personales de
tuberculosis pulmonar tratada, sin otros antecedentes
personales de interés salvo bebedor moderado de bebi-
das alcohólicas. Derivado a nuestro centro por presen-
tar desde el mes anterior, aumento paulatino del perí-
metro abdominal, junto con aparición de edemas en
extremidades inferiores. No otra sintomatología acom-
pañante. En analítica, destaca una coagulación alterada
(tiempo de protrombina 43%), creatinina 0.58 mg/dl,
colesterol 77 mg/dl, albúmina 1.610 mg/dl. Se realizó
ecografía abdominal donde se confirmó el diagnóstico
de esteatosis hepática e hipertensión portal, junto con
circulación colateral y ascitis, todo ello en probable
relación con consumo excesivo de bebidas alcohólicas
(estudio virológico para hepatitis negativo). En la gas-
troscopia, se objetivaron varices esofágicas grado III,
una pequeña hernia de hiato y gastropatía secundaria a
la hipertensión portal.

Dados los hallazgos clínico-analíticos, se sospechó
enfermedad pierde proteínas, por lo que se realizó el
aclaramiento de A1AT, siendo de 45 ml/día (> 24
ml/día) [A1AT en sangre: 190 mg/dl; A1AT en heces:
0,38 mg/g; peso heces en 24h: 225 g], siendo diagnosti-
cado de la misma, en relación a su hipertensión portal.
Fue tratado con abstinencia de alcohol, complementos
nutricionales hiperproteicos orales y diuréticos, mejo-
rando clínica y analíticamente, por lo que fue dado de
alta para control en consultas externas en su centro de
referencia.

Caso 3

Varón de 81 años remitido a la Unidad de Nutrición
desde Medicina Interna para estudio de hipoproteine-
mia. Como antecedentes personales destacan hiperten-
sión arterial, arritmia cardíaca por fibrilación auricular
con respuesta ventricular adecuada. En el ecocardio-
grama se objetiva insuficiencia mitral moderada, insu-
ficiencia aórtica moderada por anuloectasia valvular y
dilatación auricular sin hipertensión pulmonar. Tam-
bién refiere enfermedad de Paget del hueso, actual-
mente inactiva. Monorreno por hipoplasia del riñón
contralateral. Intervenido de ulcus gástrico hace 50
años, realizándose gastrectomía subtotal Billroth tipo I
(última endoscopia hace 6 meses, donde se objetiva la
resección quirúrgica y gastritis crónica atrófica del
muñón gástrico). En revisión por el Servicio de Nefro-

logía por su patología renal, sin proteinuria significa-
tiva. Perfil hepático correcto. 

En la anamnesis, el paciente refiere buen apetito y
adecuada ingesta, realizando una dieta equilibrada.
Hábito deposicional conservado. En la exploración
física, edemas en ambas extremidades inferiores e IMC
contaminado de 21,7 kg/m2. En la analítica, hipoalbu-
minemia de 2.002 mg/dl. Se inicia tratamiento con
nutrición enteral domiciliaria hiperproteica. En el
siguiente control, la albúmina ha disminuido a 1.930
mg/dl por lo que se piensa en una enfermedad malab-
sortiva pese a no referir clínica de diarrea. Se realizan
test de la D-xilosa y Van de Kammer, siendo ambos
negativos. Se descarta la presencia de celiaquía y se
realiza un estudio gastroduodenal que resulta normal.
La biopsia de grasa subcutánea no refleja amiloidosis.
Ante la sospecha de enfermedad pierde proteínas, se
realiza aclaramiento de A1AT en heces con valor de
218 ml/día (> 24ml/día) [A1AT en sangre: 156 mg/dL;
A1AT en heces: 1,53 mg/g; peso heces en 24 h: 222,57
g] por lo que es diagnosticado de esta patología. Pese a
no observar otra causa subyacente, no es posible asegu-
rar que su alteración cardiológica sea la base de la PLE.
En tratamiento con nutrición enteral domiciliaria, man-
tiene cifras de albúmina estables.

Conclusiones

Ante hipoalbuminemia de causa incierta, es nece-
sario descartar una pérdida activa intestinal. Actual-
mente, el test de elección es el aclaramiento de 24 horas
fecal/plasmático de la enzima A1AT. El diagnóstico de
PLE se realiza ante valores mayores a 24 ml/día,
debiendo tener en cuenta patologías en las que se modi-
fica dicho valor, como el síndrome diarreico o la hemo-
rragia digestiva, que obligan a ser cautos en la interpre-
tación de la prueba.
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Celulasa en el tratamiento de fitobezoares
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Los bezoares son recolecciones de materiales inge-
ridos que se acumulan con el tiempo en el estómago o
intestino delgado siendo los más comunes los fitobe-
zoares los cuales están formados por fibras vegetales,
compuestas por celulosa y hemicelulosa ( polisacári-
dos no absorbibles)1. Su formación se atribuye a fac-
tores como masticación insuficiente, hiperclorhidria,
motilidad inadecuada del antro gástrico y anteceden-
tes de cirugía gastrointestinal2. Las manifestaciones
clínicas varían dependiendo de la localización del
bezoar desde asintomáticas a síndromes abdominales
agudos. 

El tratamiento se basa tanto en la extracción (lavado
gástrico, disolución enzimática, procedimientos endos-
cópicos) como en la prevención de las recurrencias.
Respecto al tratamiento enzimático, se ha descrito el
uso de papaína o acetilcisteína, pero es la utilización de
celulasa la que ha dado mejores resultados3,4,5. Se trata
de una enzima hidrolítica que actúa rompiendo los
enlaces glicosídicos β-1,4 de la celulosa transformán-
dola en glucosa. Se utiliza en distintos campos como la
alimentación animal, industria de alimentos, lavande-
ría, textil y papel. Recientemente se ha extendido su
uso a la práctica clínica para el tratamiento de los bezo-
ares y en la industria de biocombustibles.

Actualmente no hay consenso sobre el tratamiento
de los fitobezoares con esta enzima. Realizando una
búsqueda de MEDLINE obtuvimos un total de 32 artí-
culos publicados entre 1968 y 2010 en los que se utili-
zaban posologías muy dispares. En base a esto se rea-
lizó una revisión de los pacientes tratados en dos
hospitales entre los años 2003-2010. Se estudiaron un
total de diez, con edades comprendidas entre los 48 y

72 años. En nueve la localización fue a nivel gástrico y
en uno de ellos intestinal. Nueve presentaban antece-
dentes relacionados con los factores de riesgo descri-
tos. Respecto a la dosis y duración del tratamiento
encontramos grandes diferencias: Las dosis utilizadas
fueron entre 1 y 5 g al día (en nueve de ellos se adminis-
tró vía oral y en uno de ellos por sonda nasogástrica) y
la duración del tratamiento llegó a variar desde 3 días a
3 meses. Ninguno de ellos presentó efectos adversos.
En cinco el tratamiento fue eficaz con eliminación del
bezoar, en uno de ellos se consiguió una disminución
del tamaño del bezoar que posteriormente fue extir-
pado mediante endoscopia y en el resto no se encontró
información. 

En base a esto, podemos concluir que no hay sufi-
ciente evidencia para evaluar la eficacia de la celulasa
en el tratamiento de los fitobeozares, pero se podría
considerar como una alternativa terapéutica en estos
casos por el mecanismo de acción de la celulasa. 
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Prevención del cáncer colorrectal con dieta y actividad física: 
actualización reciente
F. J. A. Pérez Cueto

Miembro del Consejo Editorial Iberoamericano de la Revista Nutrición Hospitalaria e investigador Postdoctoral en Ghent
University. Department of Agricultural Economics. Ghent. Bélgica.

El World Cancer Research Fund acaba de publicar el
resumen de la última actualización sobre las causas del
cáncer colorrectal1. El documento, que es una revisión
minuciosa de meta-análisis indica que existe suficiente
evidencia de que la actividad física, cualquiera que sea
(transporte, diversión, trabajo, distracción), contribuye
a prevenir la ocurrencia del cáncer colorrectal, mien-
tras que la evidencia es probable para alimentos ricos
en fibra dietética, el ajo, la leche y el calcio. La eviden-
cia es más limitada para vegetales, frutas, alimentos
que contengan folato o selenio, pescado o alimentos
ricos en vitamina D. La evidencia es mucho más limi-
tada para otros componentes de la dieta como ser cerea-
les, patatas, mariscos, grasas, etc.

En el otro lado del espectro, lo que es importante de
resaltar es la evidencia convincente sobre los factores
que elevan el riesgo de la enfermedad. En términos de
productos alimenticios, son las carnes rojas y los embuti-
dos cárnicos los que aumentan considerablemente el
riesgo de cáncer colorrectal. En cuanto a bebidas, el con-
sumo de alcohol entre varones se ha probado como cau-
sal de la enfermedad, mientras que su rol es probable en
mujeres. Finalmente, el estado nutricional de la persona
cuenta: la grasa corporal y sobre todo la grasa abdominal
son factores causales de la ocurrencia de cáncer colo-
rrectal. Existe asimismo evidencia sugestiva de que el
consumo de alimentos ricos en hierro, que contengan
grasa animal, el queso, y los alimentos ricos en azúcares
pueden ser causales de la enfermedad. 

Los cánceres de colon y de recto son el tercer tipo más
común a nivel mundial, y representan el 10% de los
casos de cáncer según el mencionado reporte. Este tipo
de cáncer está asociado con niveles avanzados de la tran-
sición nutricional y de desarrollo económico, permane-

ciendo raro en países en desarrollo2. Este tipo de cáncer
es mas frecuente en varones que en mujeres. La mortali-
dad ocurre en mas o menos la mitad de los casos

En resumidas cuentas, el mensaje es claro: la mejor
prevención del cáncer colorrectal es el ejercicio físico
combinado con una dieta rica en fibra dietética. El men-
saje asimismo confirma que la reducción en el consumo
de carnes rojas y la eliminación de productos cárnicos de
la dieta y la reducción de peso contribuirán a prevenir la
ocurrencia de esta enfermedad en la población. Esto per-
mite identificar comportamientos (actividad física, dieta)
que pueden ser modificados de forma preventiva, parti-
cularmente en pacientes que reúnen mayores factores de
riesgo como ser la obesidad y la grasa abdominal. Esta
información resumida es importante para la práctica
cotidiana en hospitales, en la consulta médica y para la
consejería a cargo del dietista. Asimismo, es importante
que el consumidor, sobre todo de carnes y sus subpro-
ductos3, esté al tanto de estas recomendaciones para
efectuar sus elecciones alimenticias de forma con-
gruente con la evidencia científica.
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Ética en las publicaciones científicas
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En relación con la atinada y oportuna editorial1 sobre
la ética en publicaciones científicas, una carta al direc-
tor2 y la réplica de uno de los autores3 de los trabajos
aludidos, sin ánimo de polemizar y con el solo fin de
echar luz a este interesante tema, permítame Ud. hacer
alguna reflexión.

El doble papel del médico/investigador ante un tra-
bajo de investigación clínica con seres humanos plan-
tea la aparición de conflictos de interés4 y obliga a que
se ponga énfasis tanto en el potencial valor como su
desarrollado con una válida metodología científica y
éticamente ejecutada.

El fraude es una afirmación con intención de inducir
a otros a creer en hechos que el autor/investigador sabe
que son falsos. Y ésta es la raíz del problema que hay
que discernir para evitar su rápida propagación: la
duplicación del artículo en un idioma no materno para
hacer creer que son diferentes. Las aclaraciones poste-
riores en la Réplica de autores3 tendrían que haberse
incluído en la segunda revista (donde se duplicó el artí-
culo original) tal como lo recomienda el Comité de
Publicación ética (COPE)5 y no pretender que los lecto-
res conozcan las travesías laborales y/o académicas de
alguno de los autores para así distinguir la (¿misma?)
investigación clínica. En definitiva, no interesa el
idioma en el cual se escribe, importa que los artículos
sean de interés y transmitan ideas que favorezcan el

progreso de la medicina. La mejor defensa de la cultura
y la lengua propia (materna) es promoverlas a lo largo y
a lo ancho de este mundo globalizado de principios del
siglo XXI, estimulando y diseminando paralelamente
la producción científica de valor6.

Por último, es preferible ser autor de un reducido
número de trabajos a figurar en muchos, algunos de ellos
sospechados de ser redundantes o duplicados. Se jerar-
quiza, de esta manera, el verdadero valor de ser autor, tarea
muy gratificante pero ardua con enormes responsabilida-
des para la comunidad en general, labor que justamente es
fiscalizada por reconocidas editoriales científicas.

Referencias

1. Culebras JM, García de Lorenzo A, Sanz-Valero J, Grupo CDC-
Nut SENPE. Reflexiones en torno a los conflictos ético de la lite-
ratura científica: la publicación repetitiva, duplicada o redun-
dante. Nutr Hosp 2009; 24 (4): 375-377.

2. Pérez Pons JC, Cholvó Llovell M y Vilanoba Boltó M. Publica-
ciones científicas:¿aspectos éticos o fraude? Nutr Hosp 2009; 24
(4): 513.

3. Gómez Candela C. Réplica. Nutr Hosp 2009; 24 (4): 513-514.
4. Arribalzaga EB. ¿Conflictos de interés o intereses en conflicto?

Rev Chil Cir 2008; 60 (5): 473-480.
5. Committee on publication ethics. Flowcharts. Blackwell Publis-

hing, 2008.
6. Arribalzaga EB. El factor de impacto o el impacto de factores.

Rev Chil Cir 2005; 57 (3): 269-274.

Recibido: 12-VIII-2011.
Aceptado: 26-IX-2011.

42. CARTAS AL DIRECTOR:01. Interacción  26/10/11  12:21  Página 1492



1493

Nutr Hosp. 2011;26(6):1493
ISSN 0212-1611 • CODEN NUHOEQ

S.V.R. 318

DOI:10.3305/nh.2010.26.6.5463

Crítica de libros

¿Por qué no puedo adelgazar? Los aspectos psicológicos de la dieta inteligente
Why cannot I lose weight? The psychological aspects of the smart diet
Riobó, P. Editorial: La Esfera de los Libros. Madrid. Año de edición: 2008. 

Pilar Riobó Serván, jefa asociado de endocrinología
y Nutrición del Hospital Jiménez Díaz-Capio de
Madrid, es autora de varios libros entre los que cabe
destacar: La dieta inteligente y Comer sano y bien para
mujeres de todas las edades.

Los diferentes investigadores están de acuerdo en la
explicación de los trastornos de alimentación desde
una perspectiva multidimensional que incluye aspectos
biológicos, psicológicos, individuales, familiares y
socioculturales; los cuales, interactúan entre sí tanto en
el desencadenamiento como en el mantenimiento de
este trastorno. Además, algunos de esos factores son
tanto causantes como resultantes; por ejemplo, la dieta
estricta favorece la aparición de atracones y de las sub-
siguientes purgas, pero es a su vez resultado de la buli-
mia nerviosa ya que se utiliza para intentar controlar la
ingesta La influencia de la dieta en el surgimiento y en
el mantenimiento de la bulimia nerviosa parece rela-
cionada con varios factores. Uno de ellos es que al
dejar de ingerir carbohidratos, la persona se priva de un
poderoso supresor del apetito. También, parece que la
dieta estricta afecta a ciertos neurotransmisores del
cerebro, en particular a la serotonina, y que este efecto
es mayor en las mujeres que en los hombres. Esto
podría explicar por qué una historia personal o familiar
de depresión aumenta el riesgo de padecer bulimia ner-
viosa. Una anomalía en la serotonina cerebral puede
suponer el riesgo de padecer bulimia nerviosa y, en el
caso de las mujeres, el hacer dieta puede incrementar
ese riesgo (Fairburn, 1995).

Las dietas y los hábitos alimenticios son temas muy
debatidos en países desarrollados, en los cuales los
índices epidemiológicos de incidencia de trastornos
vinculados con la alimentación son más elevados que
en otros país.

En este libro, capítulo primero, se hace alusión a
una serie de factores psicológicos que pueden estar

vinculados con el exceso de peso: comer por ansie-
dad, comer por estrés, para evitar enfrentarse a los
problemas, por placer, por aburrimiento, por angustia,
de forma angustia, de forma compulsiva, los trastor-
nos de la conducta alimentaría, bulimia. Finaliza el
capítulo con unos consejos y trucos para vencer los
atracones. En el segundo capítulo, se ejemplifican
casos particulares (la ejecutiva estresada, el jubilado,
el miedo a la diabetes, el miedo al cáncer, la abuela
cocinera, la madre que consiguió cambiar a toda la
familia, la operada del estomago que no quería pare-
cer perezosa. El capítulo tercero se centra en los fac-
tores culturales y sociales que influyen en la alimenta-
ción, entre ellos: la calidad de la dieta y la comida
basura, el picoteo, dejar de fumar y ganar peso y el
sedentarismo, el capítulo finaliza con algunos conse-
jos al elegir alimentos. El capítulo cuarto aborda los
factores fisiológicos de la obesidad, entre ellos, las
hormonas, los genes, el embarazo, la lactancia natural
y la menopausia. El Capítulo quinto, está dirigido a la
propuesta de medidas y las posibles soluciones dirigi-
dos a mejorar los hábitos dietéticos. En el capítulo
sexto se estudian algunos problemas y peligros de la
dieta: edulcorantes hipocalóricos, dietas milagrosas o
los alimentos Light. En el penúltimo capítulo se pro-
fundiza en uno de los trastornos vinculados con la ali-
mentación, la obesidad. En coherencia con este últi-
mo capítulo, en el siguiente se apela a la no
discriminación por esta condición física. El último
capítulo esta dirigido a desmitificar falsos mitos de la
alimentación.

Este libro resulta de interés para psicólogos clínicos
especializados en el ámbito de los trastornos de alimen-
tación, así como para el público interesado en el tema.

Esperanza Bausela Herreras
Universidad Nacional de Educación a Distancia
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España y Polonia, 1412

Actividad antioxidante
Beneficios del néctar de mora (rubus spp.) relative to

hypercholesterolemia and lipid peroxidation, 984

Actividad física
Modelo estético corporal, actividad física y conduc-

ta alimentaria, 201
Programas de intervención para la promoción de

actividad física en niños escolares: revisión sis-
temática, 265

Influencia de la actividad física y los hábitos nutricio-
nales sobre el perfil lipídico, presión arterial e IMC
en sujetos con síndrome metabólico, 1105

Estudio estadístico del consumo de suplementos pro-
teícos en gimnasios, 1168

Batería ALPHA-Fitness: test de campo para la eva-
luación de la condición física relacionada con la
salud en niños y adolescentes, 1210

Adaptación
Evolución y sobrevida de pacientes pediátricos con

Síndrome de Intestino Corto (SIC), 239

Adipocitoquinas
Adipocitoquinas circulantes en obesos mórbidos,

relación con factores de riesgo cardiovascular y
parámetros antropométricos, 91

Papel del polimorfismo G1359A del gen del recep-
tor endocanabinoide tipo 1 (CNR1) en la pérdida
de peso y adipocitoquinas tras una dieta hipocaló-
rica, 317

Adipoquinas
Frecuencia alélica del polimorfismo G380A del factor

de necrosis tumoral alpha y relación con factores de
riesgo cardiovascular y adipocitoquinas en pacien-
tes obesos, 711

Parámetros hormonales e inflamatorios en un gru-
po de mujeres con sobrepeso/obesidad, 884

Administración
La Sociedad Española de Nutrición Parenteral y

Enteral (SENPE) ante las administraciones pú-
blicas, 251

Adolescencia
Estado de retinol, β-caroteno, α tocopherol y vitamina

D en adolescentes europeos; diferencias regionales
y variabilidad: revisión, 280

Adolescentes
Suplementos dietéticos para la madre adolescente

en periodo de lactancia: su influencia en micro-
nutrientes del plasma, 392

Revisión sistemática sobre la eficacia clínica de la si-
butramina y el orlistat en la pérdida de peso, cali-
dad de vida y sus efectos adversos en obesos ado-
lescentes, 451

Incremento del gasto energético en reposo por masa
libre de grasa en niños y adolescentes con delga-
dez constitucional, 589

Obesidad de una población de escolares de Grana-
da: evaluación de la eficacia de una intervención
educativa, 636

Calidad del desayuno en adolescentes de Guadala-
jara (España) y su relación con la prevalencia
del sobrepeso y obesidad, 952

Prevalencia de sobrepeso y obesidad nutricional e hi-
pertensión arterial y su relación con indicadores an-
tropométricos en una población de escolares de
Granada y su provincia, 1004

Variabilidad de la presión arterial en 24 horas en ado-
lescentes obesas y no-obesas con desarrollo mama-
rio 4 y 5 de los criterios de Tanner, 1011

Mediadores inflamatorios y respuesta inmunitaria
en adolescentes mexicanos, 1115

Estudio de los niveles séricos de leptina, cerulo-
plasmina y lipoproteína (a) como indicadores
del riesgo cardiovascular en una población de
adolescentes de Granada (España), 1130

Batería ALPHA-Fitness: test de campo para la eva-
luación de la condición física relacionada con la
salud en niños y adolescentes, 1210

Adultos
Prevalencia de sobrepeso y obesidad en adultos es-

pañoles, 355
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Adultos chilenos
Acantosis nigricans como un indicador de insuli-

noresistencia en población chilena adulta, 940

Adultos jóvenes
Perfil lipídico y factores de riesgo cardiovasculares

en estudiantes universitarios brasileños de primer
año de Sao Paulo, 553

Adultos mayores
Evaluación del estado nutricional de un grupo de

adultos mayores de 50 años mediante parámetros
dietéticos y de composición corporal, 1081

Agregación plaquetaria
Efectos beneficiosos del chocolate en la salud cardio-

vascular, 289

Agua
Importancia del agua en la hidratación de la población

española: documento FESNAD 2010, 27

AINE
Alteración de la dinámica de los lípidos de membra-

na y quimioprevención mediante los fármacos an-
tiinflamatorios no esteroideos en la carcinogénesis
de colon, 1141

Albúmina sérica
Utilidad de los parámetros bioquímicos e inmunoló-

gicos en la evaluación y cribado nutricional, 594

ALC
La combinación de resveratrol y CLA no incrementa

el efecto hipolipemiante de cada molécula en adi-
pocitos 3T3-L1, 997

Alcohol
Abuso de sustancias y percepción de la salud en ni-

ños y adolescentes españoles, 402

Alfa 1-antitripsina
Gastroenteropatía pierde proteínas: ¿causa olvidada de

hipoalbuminemia?, 1487

Alimentación
Impacto del consumo de harina de maíz con un

bajo nivel de enriquecimiento en niños de zonas
rurales, 1097

Alimentación prenatal
Adhesión de gestantes a los consejos dietéticos y

adecuación del aumento de peso en toda la gesta-
ción, 79

Alimentos
La ocratoxina A en alimentos de consumo humano:

revisión, 1215

Alopecia
Alopecia en mujeres con obesidad severa y mórbi-

da sometidas a cirugía bariátrica, 856

Alteraciones metabólicas
Efectos de la suplementación dietética con hongos

agaricus sylvaticus en el metabolismo y la pre-
sión arterial en pacientes con cáncer colorrectal
en la fase postoperatoria, 176

Ambiente intestinal
La dieta crea nichos metabólicamente en el “intesti-

no inmaduro” que da forma a comunidades mi-
crobianas, 1283

Ámbito rural
Aporte de nutrientes en chicos y chicas africanos

de 5-17 años en un distrito rural de Kenia, 765

Aminoácidos ramificados
Recomendaciones para el soporte nutricional y meta-

bólico especializado del paciente crítico. Actualiza-
ción. Consenso SEMICYUC-SENPE: Insuficiencia
hepática y trasplante hepático, (Supl. 2), 27

Análisis
La ocratoxina A en alimentos de consumo humano:

revisión, 1215

Análisis de bioimpedancia
Pronóstico de la fractura de cadera: ¿podría la

bioimpedancia ser una alternativa para la evalua-
ción nutricional convencional?, 904

Análisis estadístico
Selección de las variables antropométricas más ade-

cuadas para caracterizar una población de perso-
nas mayores sanas, 384

Análisis por impedancia bioeléctrica
Concordancia y asociación entre el ángulo de fase y

los parámetros de evaluación del estado nutricional
en pacientes quirúrgicos, 480

Anciano
Importancia del agua en la hidratación de la población

española: documento FESNAD 2010, 27
Disfagia orofaríngea en ancianos ingresados en una

unidad de convalecencia, 501
Efecto de un producto cárnico modificado sobre el

estado nutricional de ancianos institucionaliza-
dos, 907
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Hábitos alimentarios y estado nutricional de ancianos
que viven en una ciudad española del mediterrá-
neo, 1175

Anemia
Reducción de avitaminosis A y anemia en el em-

barazo después de la implementación propuesta
de asistencia nutricional prenatal, 843

Ángulo de fase
Concordancia y asociación entre el ángulo de fase y

los parámetros de evaluación del estado nutricional
en pacientes quirúrgicos, 480

Anorexia
Observaciones sobre la patogénesis de la anorexia

asociada a cáncer y su regulación por el sistema
nervioso central, 677

Antioxidante
Antioxidantes y diabetes mellitus: revisión de la evi-

dencia, 68
Efectos beneficiosos del chocolate en la salud cardio-

vascular, 289

Antropometría
Adipocitoquinas circulantes en obesos mórbidos,

relación con factores de riesgo cardiovascular y
parámetros antropométricos, 91

Selección de las variables antropométricas más ade-
cuadas para caracterizar una población de perso-
nas mayores sanas, 384

Ceruloplasmina y su importancia clínica como fac-
tor indicador del riesgo cardiovascular en una po-
blación de escolares de Granada, 655

Estimación del peso en adultos mayores a partir de
medidas antropométricas del Estudio SABE, 1067

Evaluación del estado nutricional de un grupo de
adultos mayores de 50 años mediante parámetros
dietéticos y de composición corporal, 1081

Anuncios
Efecto de la publicidad de alimentos anunciados en la

televisión sobre la preferencia y el consumo de ali-
mentos: revisión sistemática, 1250

Apoptosis
Alteración de la dinámica de los lípidos de membra-

na y quimioprevención mediante los fármacos an-
tiinflamatorios no esteroideos en la carcinogénesis
de colon, 1141

Apoyo nutricional artificial
La realidad de la nutrición parenteral domiciliaria

en España, 364

Arachis hypogaea
Maní tostado y molido conduce a una menor res-

puesta glicémica postprandial comparado con
maní crudo, 745

Arginina
Recomendaciones para el soporte nutricional y meta-

bólico especializado del paciente crítico. Actualiza-
ción. Consenso SEMICYUC-SENPE: Paciente sép-
tico, (Supl. 2), 67

Arteria carótida
Inflamación sistémica y diámetro de la carótida en

pacientes obesos: estudio comparativo piloto con
harina de linaza y casava, 208

Articulación temporomandibular
Disfunción temporomandibular, discapacidad y salud

oral en una población geriátrica semi-institucionali-
zada, 1045

Asepsia
Incidencia de bacteriemia asociada a catéter en niños

hospitalizados que reciben nutrición parenteral, 236

Atención primaria de salud
Estudio de prevalencia sobre los hábitos alimenta-

rios y el estado nutricional en población adulta
atendida en atención primaria, 337

Aterosclerosis
Correlación entre los productos de oxidación de co-

lesterol (COPs) formados por autooxidación y
factores de riesgo cardiovascular, 144

Efectos beneficiosos del chocolate en la salud cardio-
vascular, 289

ATGL
La combinación de resveratrol y CLA no incrementa

el efecto hipolipemiante de cada molécula en adi-
pocitos 3T3-L1, 997

Atleta
Comparación de la masa grasa y muscular estiamda

en atletas varones de ultra-resistencia utlizando la
bioimpedancai eléctrica y diferentes métodos an-
tropométricos, 1420

Atrofia vellositaria
Citrulina plasmática como marcador de pérdida de

masa enterocitaria en la enfermedad celíaca en
la infancia, 807

Aumento de peso
Adhesión de gestantes a los consejos dietéticos y

adecuación del aumento de peso en toda la gesta-
ción, 79
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Autocuidado
Nutrición Parenteral Domiciliaria (NPD): factibilidad

de implementación desde un hospital público, 1435

Autoridades sanitarias
La Sociedad Española de Nutrición Parenteral y

Enteral (SENPE) ante las administraciones pú-
blicas, 251

Ayuno
Variaciones del ión potasio durante el ayuno del

Ramadán. Resultados preliminares en jóvenes
musulmanes, 792

Ayuno preoperatorio
Seguridad de la glutamina oral en la abreviación del

ayuno preoperatorio: un ensayo clínico doble cie-
go, controlado, aleatorizado, 86

Bacteriemia
Incidencia de bacteriemia asociada a catéter en niños

hospitalizados que reciben nutrición parenteral, 236

Balance calórico
Recomendaciones para el soporte nutricional y meta-

bólico especializado del paciente crítico. Actualiza-
ción. Consenso SEMICYUC-SENPE: Valoración
del estado nutricional, (Supl. 2), 12

Balance omega-6/omega-3
Importancia del equilibrio del índice omega-6/ome-

ga-3 en el mantenimiento de un buen estado de
salud. Recomendaciones nutricionales, 323

Balón intragástrico
Pérdida de peso preoperatoria en pacientes con indi-

cación de cirugía bariátrica: ¿qué método es me-
jor?, 1227

Baloncesto
Bajos niveles de vitamina D en jugadores profe-

sionales de baloncesto después del invierno: re-
lación con la ingesta oral de vitamina D y cal-
cio, 945

Bebida carbonatada
Importancia del agua en la hidratación de la población

española: documento FESNAD 2010, 27

Bebidas a base de frutas
La adición de minerales y/o leche a bebidas a base

de zumo de frutas ayuda en la prevención del
estrés oxidativo inducido por H

2
O

2
en células

Caco-2, 614

Biomarcadores
Efectos de la tolerancia a la glucosa y calidad de la die-

ta materna durante embarazo y de los niveles de in-
sulina al nacimiento sobre biomarcadores de resis-
tencia/sensibilidad a la insulina en neonatos
normopeso, 1447

Bioimpedancia eléctirica
Comparación de impedancia bioeléctrica con grosor

de pliegues cutáneos y absorciometría de rayos X
para mensurar la composición corporal de personas
con VIH con lipodistrofia, 458

Butirato
Efecto del consumo de la fibra dietética en la expre-

sión cuantitativa del receptor de butirato GPR43 en
colon de ratas, 1052

Bypass gástrico
Comparación de resultados previos y posteriores a

la aplicación de un protocolo de actuación en ci-
rugía bariátrica, 116

Resultados materno-fetales de la gestacióon tras ci-
rugía bariátrica, 376

Determinantes preoperatorios de resultados del
bypass gástrico laparoscópico en el tratamiento
de la obesidad mórbida, 851

Bypass gástrico en Y-de-Roux
Inflamación sistémica y diámetro de la carótida en

pacientes obesos: estudio comparativo piloto con
harina de linaza y casava, 208

Cabello
Presión arterial en mujeres omnívoras y semive-

getarianas postmenopáusicas y su relación con
los metales esenciales y tóxicos en la dieta y en
el cabello, 874

Cacao
Efectos beneficiosos del chocolate en la salud cardio-

vascular, 289

Calcio
¿Son calcio y fibras beneficiosos para pacientes dia-

béticos mal controlados?, 410
Bajos niveles de vitamina D en jugadores profe-

sionales de baloncesto después del invierno: re-
lación con la ingesta oral de vitamina D y cal-
cio, 945

Calidad de vida
Revisión sistemática sobre la eficacia clínica de la si-

butramina y el orlistat en la pérdida de peso, cali-
dad de vida y sus efectos adversos en obesos ado-
lescentes, 451
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Efecto de la suplementación con antioxidantes so-
bre el estrés oxidativo y la calidad de vida du-
rante el tratamiento oncológico en pacientes
con cáncer cérvico uterino, 819

Calidad del desayuno
Calidad del desayuno en adolescentes de Guadala-

jara (España) y su relación con la prevalencia
del sobrepeso y obesidad, 952

Calidad proteica
Impacto de diferentes fuentes proteicas en la respuesta

glucémica e insulinémica, 669

Calorimetría indirecta
Recomendaciones para el soporte nutricional y meta-

bólico especializado del paciente crítico. Actualiza-
ción. Consenso SEMICYUC-SENPE: Paciente
obeso, (Supl. 2), 54

Cáncer
Efectos de la suplementación dietética con hongos

agaricus sylvaticus en el metabolismo y la pre-
sión arterial en pacientes con cáncer colorrectal
en la fase postoperatoria, 176

Observaciones sobre la patogénesis de la anorexia
asociada a cáncer y su regulación por el sistema
nervioso central, 677

Evaluación de la eficacia de un suplemento oral en
polvo enriquecido con ácido eicosapentaenoico
en un grupo de pacientes con cáncer, 1385

Recomendaciones para el soporte nutricional y meta-
bólico especializado del paciente crítico. Actualiza-
ción. Consenso SEMICYUC-SENPE: Paciente on-
cohematológico, (Supl. 2), 50

Cáncer cérvico uterino
Efecto de la suplementación con antioxidantes so-

bre el estrés oxidativo y la calidad de vida du-
rante el tratamiento oncológico en pacientes
con cáncer cérvico uterino, 819

Cáncer de mama
Análisis de los niveles de zinc en plasma y eritroci-

tos en mujeres premenopáusicas con cáncer de
mama, 293

Factores asociados con estrés oxidativo en mujeres
con cáncer de mama, 528

Ingestión dietética y estrés oxidativo en cáncer de ma-
ma: antes y después del tratamiento, 737

Obesidad y su implicación en el cáncer de mama,
899

Cáncer de pulmón
Índicdes bioquímicos y funcionales de malnutrición

en pacientes con cáncer no microcítico de pulmón
operable, 1025

Capacidad antioxidante
Estabilidad de la capacidad antioxidante y pH en le-

che humana refrigerada durante 72 horas: estudio
longitudinal, 722

Caquexia
Evaluación de la eficacia de un suplemento oral en

polvo enriquecido con ácido eicosapentaenoico
en un grupo de pacientes con cáncer, 1385

Caquexia cardíaca
Recomendaciones para el soporte nutricional y meta-

bólico especializado del paciente crítico. Actualiza-
ción. Consenso SEMICYUC-SENPE: Paciente car-
díaco, (Supl. 2), 76

Carga glucémica
Efecto del índice glucémico sobre la oxidación lipídi-

ca y la composición corporal, 48
Efecto de la baja carga glucémica en la composición

corporal y el HOMA en sujetos con sobrepeso y
obesidad, 170

Carne roja
Consumo de carne y pescado en población mediterrá-

nea española de edad avanzada y alto riesgo cardio-
vascular, 1033

Carotenos
Meta-análisis del papel del licopeno en la diabetes

mellitus tipo 2, 1236

Casava
Inflamación sistémica y diámetro de la carótida en

pacientes obesos: estudio comparativo piloto con
harina de linaza y casava, 208

Caseína
Linaza y su contribución al crecimiento del cuerpo

y el cerebro de ratas Wistar durante la infancia y l
adolescencia, 415

Catéter
Incidencia de bacteriemia asociada a catéter en niños

hospitalizados que reciben nutrición parenteral, 236

Catéter venoso central
Factores de riesgo de infecciones del tracto sanguí-

neo asociadas a alimentación parenteral en pacien-
tes pediátricos, 1428

Ceguera nocturna
Reducción de avitaminosis A y anemia en el em-

barazo después de la implementación propuesta
de asistencia nutricional prenatal, 843
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Células Caco-2
La adición de minerales y/o leche a bebidas a base

de zumo de frutas ayuda en la prevención del
estrés oxidativo inducido por H

2
O

2
en células

Caco-2, 614

Centro de recuperación nutricional
Evaluación de la intervención terapéutica realizada

en un centro de recuperación nutricional infantil
de Nicaragua, 1345

Cerebro
Linaza y su contribución al crecimiento del cuerpo

y el cerebro de ratas Wistar durante la infancia y l
adolescencia, 415

Influencia de los ácidos grasos omega-3 de la linaza
(linum usitatissimum), en el desarrollo del cerebro
de ratas recién nacidas, 991

Ceruloplasmina
Ceruloplasmina y su importancia clínica como fac-

tor indicador del riesgo cardiovascular en una po-
blación de escolares de Granada, 655

Estudio de los niveles séricos de leptina, cerulo-
plasmina y lipoproteína (a) como indicadores
del riesgo cardiovascular en una población de
adolescentes de Granada (España), 1130

Chile
Peso al nacer y riesgo de obesidad en primer grado

en una cohorte de niños chilenos, 214
Impacto de un programa nacional de tratamiento en

mujeres adultas con exceso de peso en centros de
atención primaria, 1372

Chocolate
Efectos beneficiosos del chocolate en la salud cardio-

vascular, 289

Circadiano
Expresión circadiana específica de la localización

de leptina y su receptor en tejido adiposo hu-
mano, 1394

Circunferencia de la cintura
Perfil lipídico y factores de riesgo cardiovasculares

en estudiantes universitarios brasileños de primer
año de Sao Paulo, 553

Diámetro abdominal sagital, pero no la circunfe-
rencia de la cintura se asocia fuertemente con la
glucemia, triacilglycerols y HDL-c en adultos
con sobrepeso, 1125

Circunferencia de la cintura es mejor asociado con
lipoproteínas de alta densidad (LAD-C) que con
el Índice de Masa Corporal (IMC) en adultos con
síndrome metabólico, 1328

Cirugía
Revisando los conceptos en nutrición artificial en la

cirugía contemporánea, 56
Efectividad de la utilización perioperatoria de gluta-

mina en nutrición parenteral en pacientes con
riesgo de desnutrición moderada-severa, 1305

Cirugía bariátrica
Comparación de resultados previos y posteriores a

la aplicación de un protocolo de actuación en ci-
rugía bariátrica, 116

Inflamación sistémica y diámetro de la carótida en
pacientes obesos: estudio comparativo piloto con
harina de linaza y casava, 208

Resultados materno-fetales de la gestacióon tras ci-
rugía bariátrica, 376

Alopecia en mujeres con obesidad severa y mórbi-
da sometidas a cirugía bariátrica, 856

Cirugía gastrointestinal
Recomendaciones para el soporte nutricional y meta-

bólico especializado del paciente crítico. Actualiza-
ción. Consenso SEMICYUC-SENPE: Cirugía del
aparato digestivo, (Supl. 2), 41

Citokinas
Una mezcla de lactobacillus plantarum CECT 7315 y

CECT 7316 mejora la inmunidad sistémica en an-
cianos. Un ensayo alaeatorio piloto, de dosis-res-
puesta, doble ciego y controlado con placebo, 228

Citrulina plasmática
Citrulina plasmática como marcador de pérdida de

masa enterocitaria en la enfermedad celíaca en
la infancia, 807

Codificación
Modelo de desnutrición animal para la evaluación

de estudios de farmacocinética, 1296

Cohorte
Peso al nacer y riesgo de obesidad en primer grado

en una cohorte de niños chilenos, 214

Colecistectomía
Seguridad de la glutamina oral en la abreviación del

ayuno preoperatorio: un ensayo clínico doble cie-
go, controlado, aleatorizado, 86

Colestasis
Evolución y sobrevida de pacientes pediátricos con

Síndrome de Intestino Corto (SIC), 239

Colesterol
Perfil lipídico y factores de riesgo cardiovasculares

en estudiantes universitarios brasileños de primer
año de Sao Paulo, 553
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Relación entre lípidos dietéticos y circulantes en
ovalactovegetarianos, 959

Colesterol total
Utilidad de los parámetros bioquímicos e inmunoló-

gicos en la evaluación y cribado nutricional, 594

Comedor escolar
Perfil nutricional de los menús e ingesta dietética en

comedores escolares de Vizcaya, 1183

Comparación transcultural
Dinámica de los componentes de la ingesta energé-

tica entre niños preescolares de España y México:
densidad energética y volumen alimentario en
dos contextos, 495

Complicaciones
Revisando los conceptos en nutrición artificial en la

cirugía contemporánea, 56
Gastrostomía endoscópica percutánea: 7 años de ex-

periencia en nutrición enteral a largo plazo. Se-
guimiento clínico, 399

Incidencia de complicaciones del soporte nutricional
en pacientes críticos: estudio multicéntrico, 537

Complicaciones hepáticas
Factores de riesgo para las anormalidades de enzimas

hepáticas de la nutrición parenteral en un hospital
de referencia de México, 729

Complicaciones nutricionales
Frinoderma secundario a déficit de vitamina A en

un paciente con derivación biliopancreática, 421

Comportamiento
Análisis del comportamiento de ratas Wistar alimen-

tadas con una dieta a base de linaza añadidos a un
enriquecimiento ambiental, 716

Composición corporal
Comparación de impedancia bioeléctrica con grosor

de pliegues cutáneos y absorciometría de rayos X
para mensurar la composición corporal de personas
con VIH con lipodistrofia, 458

Adiposidad central en niños que nacieron con po-
co o con excesivo peso para su edad gestacio-
nal, 971

Estado nutricional de personas discapacitadas intelec-
tuales con síndrome de Down, 1059

Influencia de la ingesta de grasas en la composi-
ción corporal, respuesta inflamatoria y metabo-
lismo de los lípidos de la glucosa en los diabéti-
cos tipo 1, 1110

Condición física, grasa corporal y perfil cardiovascu-
lar en mujeres del sur de España y del norte de Ma-
rruecos, 1188

Comparación de la masa grasa y muscular estiamda
en atletas varones de ultra-resistencia utlizando la
bioimpedancai eléctrica y diferentes métodos an-
tropométricos, 1420

Composición hepática
Cambios en la composición de la grasa y en la histo-

morfología hepáticas tras NPT, con y sin intesti-
no ultra-corto, 107

Condición física
Condición física, grasa corporal y perfil cardiovascu-

lar en mujeres del sur de España y del norte de Ma-
rruecos, 1188

Batería ALPHA-Fitness: test de campo para la eva-
luación de la condición física relacionada con la
salud en niños y adolescentes, 1210

Conducta alimentaria
¿Qué motiva la elección de los alimentos en los

consumidores?, 1313

Conducta de ingesta
Validación del cuestionario holandés de compor-

tamiento alimentario (DEBQ-C) para su uso en
niños españoles, 890

Conducta infantil
Validación del cuestionario holandés de compor-

tamiento alimentario (DEBQ-C) para su uso en
niños españoles, 890

Conferencia de consenso
Consenso multidisciplinar sobre el abordaje de la des-

nutrición hospitalaria en España, 701

Consejería
Adhesión de gestantes a los consejos dietéticos y

adecuación del aumento de peso en toda la gesta-
ción, 79

Consumidores
Análisis de las encuestas sobre etiquetado nutricio-

nal realizadas en el Hospital La Paz de Madrid
durante la 9a edición del “Día Nacional de la Nu-
trición (DNN) 2010”, 97

Consumo
Actitudes determinantes del consumo de pescado en

España y Polonia, 1412

Consumo dietético de antioxidantes
Efecto de la suplementación con antioxidantes so-

bre el estrés oxidativo y la calidad de vida du-
rante el tratamiento oncológico en pacientes
con cáncer cérvico uterino, 819
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Consumo y preferencias
Efecto de la publicidad de alimentos anunciados en la

televisión sobre la preferencia y el consumo de ali-
mentos: revisión sistemática, 1250

Contenido mineral óseo
Adiposidad central en niños que nacieron con po-

co o con excesivo peso para su edad gestacio-
nal, 971

Control de calidad
Control gravimétrico en la nutrición parenteral: de la

teoría a la práctica, 1041

Control de glucemia
Recomendaciones para el soporte nutricional y meta-

bólico especializado del paciente crítico. Actualiza-
ción. Consenso SEMICYUC-SENPE: Hipergluce-
mia y diabetes mellitus, (Supl. 2), 46

Control metabólico
Efecto de la pérdida de peso en el control metabólico

de personas con diabetes mellitus tipo 2: revisión
sistemática, 1242

Crecimiento
Impacto del consumo de harina de maíz con un

bajo nivel de enriquecimiento en niños de zonas
rurales, 1097

Crecimiento de los niños
Comparación de las curvas de crecimiento del NCHS,

CDC y la OMS en la valoración nutricional de los
niños hasta cinco años hospitalizados, 465

Crecimiento intrauterino
Nacer pequeño para la edad gestacional puede de-

pender de la curva de crecimiento utilizada, 752

Creencias sobre los alimentos
¿Qué motiva la elección de los alimentos en los

consumidores?, 1313

Cribado nutricional
Utilidad de los parámetros bioquímicos e inmunoló-

gicos en la evaluación y cribado nutricional, 594

Cronobiología
Análisis del contenido en nitrógeno y proteínas de

leche materna, dia vs noche, 511

Cuestionario de frecuencia de consumo 
de alimentos

Cuestionario de frecuencia de consumo de alimen-
tos autoadministrado en formatos papel vs online
aplicado a la población universitaria: un estudio
piloto, 1378

Diseño de un cuestionario de frecuencia de consumo de
alimentos autoadministrado online para evaluar la
ingesta dietética de la población universitaria, 1440

Cuestionarios
Nuevas tecnologías aplicadas a los cuestionarios

de frecuencia de consumo de alimentos: una
perspectiva actual, 803

Cuidados intensivos
La glucemia de las primeras 24 horas no es un fac-

tor pronóstico de mortalidad en pacientes críti-
cos, 622

Curvas de crecimiento
Comparación de las curvas de crecimiento del NCHS,

CDC y la OMS en la valoración nutricional de los
niños hasta cinco años hospitalizados, 465

Cuestionario
Estudio estadístico del consumo de suplementos pro-

teícos en gimnasios, 1168

Cuestionario de frecuencia alimentaria
¿Son calcio y fibras beneficiosos para pacientes dia-

béticos mal controlados?, 410

Cuestionario de frecuencia de consumo
Calidad de la dieta española según el índice de ali-

mentación saludable, 330

Curso rápido
Revisando los conceptos en nutrición artificial en la

cirugía contemporánea, 56

Deficiencia de vitamina A
Reducción de avitaminosis A y anemia en el em-

barazo después de la implementación propuesta
de asistencia nutricional prenatal, 843

Déficit de vitamina A
Frinoderma secundario a déficit de vitamina A en

un paciente con derivación biliopancreática, 421

Delgadez constitucional
Incremento del gasto energético en reposo por masa

libre de grasa en niños y adolescentes con delga-
dez constitucional, 589

Demencia
Suplementos nutricionales gelatinizados: una al-

ternativa válida para la disfagia, 775

Depuración extrarrenal
Recomendaciones para el soporte nutricional y meta-

bólico especializado del paciente crítico. Actualiza-
ción. Consenso SEMICYUC-SENPE: Insuficiencia
renal aguda, (Supl. 2), 21
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Derivación biliopancreática
Resultados materno-fetales de la gestacióon tras ci-

rugía bariátrica, 376
Frinoderma secundario a déficit de vitamina A en

un paciente con derivación biliopancreática, 421

Desnutrición
La Sociedad Española de Nutrición Parenteral y

Enteral (SENPE) ante las administraciones pú-
blicas, 251

Desnutrición hospitalaria, 254
Estudio del estado nutricional de los ancianos de

Cantabria, 345
Comparación de las curvas de crecimiento del NCHS,

CDC y la OMS en la valoración nutricional de los
niños hasta cinco años hospitalizados, 465

Utilidad de los parámetros bioquímicos e inmunoló-
gicos en la evaluación y cribado nutricional, 594

Pronóstico de la fractura de cadera: ¿podría la
bioimpedancia ser una alternativa para la evalua-
ción nutricional convencional?, 904

Índicdes bioquímicos y funcionales de malnutrición
en pacientes con cáncer no microcítico de pulmón
operable, 1025

Prevalencia de desnutrición e influencia de la suple-
mentación nutricional oral sobre el estado nutricio-
nal en ancianos institucionalizados, 1134

Modelo de desnutrición animal para la evaluación
de estudios de farmacocinética, 1296

Gastroenteropatía pierde proteínas: ¿causa olvidada de
hipoalbuminemia?, 1487

Desnutrición infantil
Aplicación del protocolo de la OMS de malnutri-

ción marasmo-kwashiorkor en un hospital de
Colombia, 977

Desórdenes cardiovasculares
Impacto de la suplementación dietética de la lina-

za (linum usitatissimum) en perfil bioquímico
en ratas sanas, 798

Determinantes sociales
Nutrición Parenteral Domiciliaria (NPD): factibilidad

de implementación desde un hospital público, 1435

DHA
Importancia del equilibrio del índice omega-6/ome-

ga-3 en el mantenimiento de un buen estado de
salud. Recomendaciones nutricionales, 323

Análisis del comportamiento de ratas Wistar alimen-
tadas con una dieta a base de linaza añadidos a un
enriquecimiento ambiental, 716

Diabetes
Correlación entre los productos de oxidación de co-

lesterol (COPs) formados por autooxidación y
factores de riesgo cardiovascular, 144

Efecto de la baja carga glucémica en la composición
corporal y el HOMA en sujetos con sobrepeso y
obesidad, 170

Efecto de la pérdida de peso en el control metabólico
de personas con diabetes mellitus tipo 2: revisión
sistemática, 1242

Hipotiroidismo subclínico y factores de riesgo car-
diovascular, 1355

Diabetes descompensada
¿Son calcio y fibras beneficiosos para pacientes dia-

béticos mal controlados?, 410

Diabetes mellitus
Antioxidantes y diabetes mellitus: revisión de la evi-

dencia, 68
Consumo de aceite de oliva e incidencia de diabetes

mellitus en la cohorte española seguimiento Uni-
versidad de Navarra (SUN), 137

Receptores activados por los proliferadores de peroxi-
somas: implicaciones sobre la homeostasis nutri-
cional, en la obesidad y en la diabetes mellitus, 271

Ejercicios físicos sobre el control glucémico en la dia-
betes mellitus tipo 1, 425

Las variaciones de la glucosa aguda en individuos
con diabetes tipo 2 causada por las dietas de bajo y
alto índice glucémico, 546

Maní tostado y molido conduce a una menor res-
puesta glicémica postprandial comparado con
maní crudo, 745

Efecto de glucosa en la expresión de lipasa endote-
lial en células endoteliales humanas y en sujetos
con diabetes mellitus tipo 2, 916

Influencia de la ingesta de grasas en la composi-
ción corporal, respuesta inflamatoria y metabo-
lismo de los lípidos de la glucosa en los diabéti-
cos tipo 1, 1110

Recomendaciones para el soporte nutricional y meta-
bólico especializado del paciente crítico. Actualiza-
ción. Consenso SEMICYUC-SENPE: Hipergluce-
mia y diabetes mellitus, (Supl. 2), 46

Diabetes mellitus tipo 2
Meta-análisis del papel del licopeno en la diabetes

mellitus tipo 2, 1236

Diabetes tipo 2
¿Son calcio y fibras beneficiosos para pacientes dia-

béticos mal controlados?, 410
Impacto de diferentes fuentes proteicas en la respuesta

glucémica e insulinémica, 669
Efectos de las dietas bajas en carbohidratos sobre el

peso y el control glicémico en individuos con dia-
betes tipo 2: revisión sistemática de estudios alea-
torizados de más de 12 semanas, 1270
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Diámetro abdominal sagital
Diámetro abdominal sagital, pero no la circunfe-

rencia de la cintura se asocia fuertemente con la
glucemia, triacilglycerols y HDL-c en adultos
con sobrepeso, 1125

Día nacional de la nutrición
Análisis de las encuestas sobre etiquetado nutricio-

nal realizadas en el Hospital La Paz de Madrid
durante la 9a edición del “Día Nacional de la Nu-
trición (DNN) 2010”, 97

Diarrea crónica
Diarrea crónica refractaria y malabsorción secunda-

ria a hipogammaglobulinemia común variable,
infestación crónica por giardia lambila y gastrec-
tomía total por adenocarcinoma gástrico: un ma-
nejo nutricional complejo, 922

Dieta
Dinámica de los componentes de la ingesta energé-

tica entre niños preescolares de España y México:
densidad energética y volumen alimentario en
dos contextos, 495

Análisis comparativo del estado nutricional de vita-
mina D y de los hábitos de exposición solar de las
participantes españolas (adolescentes y de edad
avanzada) del Estudio de los Cinco Países (Pro-
yecto OPTIFORD), 609

Cumplimiento de las recomendaciones dietéticas
vigentes y variabilidad geográfica de la dieta en
mujeres participantes en 7 programas de criba-
do de cáncer de mama en España, 863

Presión arterial en mujeres omnívoras y semive-
getarianas postmenopáusicas y su relación con
los metales esenciales y tóxicos en la dieta y en
el cabello, 874

Relación entre lípidos dietéticos y circulantes en
ovalactovegetarianos, 959

La dieta crea nichos metabólicamente en el “intesti-
no inmaduro” que da forma a comunidades mi-
crobianas, 1283

Cuestionario de frecuencia de consumo de alimen-
tos autoadministrado en formatos papel vs online
aplicado a la población universitaria: un estudio
piloto, 1378

Dieta alta en proteínas
Eficacia a largo plazo de las dietas altas en proteínas:

revisión sistemática, 1256

Dieta baja en calorías
Pérdida de peso preoperatoria en pacientes con indi-

cación de cirugía bariátrica: ¿qué método es me-
jor?, 1227

Dieta hipocalórica
Papel del polimorfismo G1359A del gen del recep-

tor endocanabinoide tipo 1 (CNR1) en la pérdida
de peso y adipocitoquinas tras una dieta hipocaló-
rica, 317

Dieta mediterránea
El estudio RESMENA-S: reducción del síndrome me-

tabólico; una estrategia multidisciplinar basada en
la crononutrición y la educación nutricional, junto
con control dietético y psicológico, 16

Consumo de aceite de oliva e incidencia de diabetes
mellitus en la cohorte española seguimiento Uni-
versidad de Navarra (SUN), 137

Adherencia a la dieta mediterránea en la población
universitaria, 602

Consumo de carne y pescado en población mediterrá-
nea española de edad avanzada y alto riesgo cardio-
vascular, 1033

Utilidad de los programas de educación nutricional
para prevernir la obesidad infantil a través de un
estudio piloto en Soria, 1161

Dieta muy baja en calorías
Pérdida de peso preoperatoria en pacientes con indi-

cación de cirugía bariátrica: ¿qué método es me-
jor?, 1227

Dieta restringida en proteínas
Concentración de ácidos grasos poliinsaturados de

cadena larga en pacientes con errores innatos del
metabolismo, 128

Dietas bajas en carbohidratos
Efectos de las dietas bajas en carbohidratos sobre el

peso y el control glicémico en individuos con dia-
betes tipo 2: revisión sistemática de estudios alea-
torizados de más de 12 semanas, 1270

Dietas bajas en grasas
Efectos de las dietas bajas en carbohidratos sobre el

peso y el control glicémico en individuos con dia-
betes tipo 2: revisión sistemática de estudios alea-
torizados de más de 12 semanas, 1270

Dietas hospitalarias
Determinación de las variaciones de temperatura

durante los distintos pasos de la producción de las
dietas del hospital con modificación en la consis-
tencia, 488

Diferencias de género
Modelo estético corporal, actividad física y conduc-

ta alimentaria, 201
¿Qué motiva la elección de los alimentos en los

consumidores?, 1313
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Dimorfismo sexual
Aporte de nutrientes en chicos y chicas africanos

de 5-17 años en un distrito rural de Kenia, 765

Discapacidad
Disfunción temporomandibular, discapacidad y salud

oral en una población geriátrica semi-institucionali-
zada, 1045

Discapacidad intelectual
Estado nutricional de personas discapacitadas intelec-

tuales con síndrome de Down, 1059

Diseño de cuestionario de frecuencia
Diseño de un cuestionario de frecuencia para eva-

luar ingesta alimentaria en la Universidad de An-
tioquia, Colombia, 1333

Disfagia
Efecto del soporte nutricional sobre la supervivencia

en pacientes con esclerosis lateral amiotrófica, 515
Suplementos nutricionales gelatinizados: una al-

ternativa válida para la disfagia, 775
Pilotaje de un protocolo para la adecuación de la

forma farmacéutica de la medicación oral al
grado de disfagia, de los pacientes ingresados
en un servicio de medicina interna, 933

Disfagia orofaríngea
Disfagia orofaríngea en ancianos ingresados en una

unidad de convalecencia, 501

Dislipemia
Diámetro abdominal sagital, pero no la circunfe-

rencia de la cintura se asocia fuertemente con la
glucemia, triacilglycerols y HDL-c en adultos
con sobrepeso, 1125

Dislipidemias
Asociación entre la dislipemia y los indicadores an-

tropométricos en adolescentes, 304

Dispepsia funcional
Impacto de la dispepsia funcional sobre la calidad

de vida en los trastornos de la conducta alimenta-
ria: papel de la fusión pensamiento-forma, 1363

Dolencias gastrointestinales
Cambios, dolencias funcionales y enfermedades en el

sistema gastrointestinal en personas mayores, 659

Drogas
Abuso de sustancias y percepción de la salud en ni-

ños y adolescentes españoles, 402

Dieta en gestación
Efectos de la tolerancia a la glucosa y calidad de la die-

ta materna durante embarazo y de los niveles de in-
sulina al nacimiento sobre biomarcadores de resis-
tencia/sensibilidad a la insulina en neonatos
normopeso, 1447

Dieta hiperproteica
El entrenamiento de fuerza reduce la acidosis metabóli-

ca y la hipertrofia hepática y renal consecuentes del
consumo de una dieta hiperproteica en ratas, 1478

Dieta normoproteica
El entrenamiento de fuerza reduce la acidosis metabóli-

ca y la hipertrofia hepática y renal consecuentes del
consumo de una dieta hiperproteica en ratas, 1478

Duodenoyeyunostomía
Síndrome de Wilkie: a propósito de un caso, 646

EATWELL
Actitudes determinantes del consumo de pescado en

España y Polonia, 1412

Ecuaciones
Gasto energético: componentes y métodos de evalua-

ción, 430

Ecuaciones predictivas
Recomendaciones para el soporte nutricional y meta-

bólico especializado del paciente crítico. Actualiza-
ción. Consenso SEMICYUC-SENPE: Paciente
obeso, (Supl. 2), 54

Edad de diagnóstico
Obesidad y su implicación en el cáncer de mama,

899

Educación nutricional
Utilidad de los programas de educación nutricional

para prevernir la obesidad infantil a través de un
estudio piloto en Soria, 1161

Efectividad
Evaluación de la intervención terapéutica realizada

en un centro de recuperación nutricional infantil
de Nicaragua, 1345

Eficiencia
Evaluación de la intervención terapéutica realizada

en un centro de recuperación nutricional infantil
de Nicaragua, 1345

Ejercicio
Estudio estadístico del consumo de suplementos pro-

teícos en gimnasios, 1168
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Ejercicios físicos
Ejercicios físicos sobre el control glucémico en la dia-

betes mellitus tipo 1, 425

Elección de alimentos
¿Qué motiva la elección de los alimentos en los

consumidores?, 1313

Elementos traza
Avances en el conocimiento del uso de micronutrien-

tes en nutrición artificial, 37

Embarazo
Reducción de avitaminosis A y anemia en el em-

barazo después de la implementación propuesta
de asistencia nutricional prenatal, 843

Emigrantes e inmigrantes
Estudio de prevalencia sobre los hábitos alimenta-

rios y el estado nutricional en población adulta
atendida en atención primaria, 337

Emulsión cárnica
Efecto de un producto cárnico modificado sobre el

estado nutricional de ancianos institucionaliza-
dos, 907

Emulsión lipídica parenteral
El estado de activación celular influye en la modu-

lación de la expresión del HLA-DR sobre la su-
perficie de monocitos/macrófagos humanos por
una emulsión lipídica parenteral de aceite de pes-
cado, 311

Emulsiones lipídicas
Estudio de estabilidad de mezclas de nutrición pa-

renteral extemporáneas neonatológicas con lípi-
dos, 522

Complicaciones hepatobiliares asociadas a la Nutri-
ción Parenteral Domiciliaria (NPD), 579

Encuestas dietéticas
Nuevas tecnologías aplicadas a los cuestionarios

de frecuencia de consumo de alimentos: una
perspectiva actual, 803

Enfermedad celíaca
Citrulina plasmática como marcador de pérdida de

masa enterocitaria en la enfermedad celíaca en
la infancia, 807

Enfermedad renal crónica
Estado nutricional del zinc y actividad de la enzima su-

peróxido dismutasa en pacientes con enfermedad re-
nal crónica en hemodiálisis, 1456

Enfermedades cardiovasculares
Asociación de la uricemia con factores bioquímicos y

dietéticos en humanos adultos con síndrome meta-
bólico genotipados para el polimorfismo C677T en
el gen metilenotetrahidrofolato reductasa, 298

Impacto de diferentes fuentes proteicas en la respuesta
glucémica e insulinémica, 669

Nutrición, síndrome metabólico y obesidad mór-
bida, 759

Consumo de carne y pescado en población mediterrá-
nea española de edad avanzada y alto riesgo cardio-
vascular, 1033

Enfermedades digestivas
Cambios, dolencias funcionales y enfermedades en el

sistema gastrointestinal en personas mayores, 659

Enriquecimiento ambiental
Análisis del comportamiento de ratas Wistar alimen-

tadas con una dieta a base de linaza añadidos a un
enriquecimiento ambiental, 716

Ensayo clínico aleatorizado
Beneficios de la terapia cognitivo-conductual y la pre-

soterapia en pacientes obesos: ensayo clínico alea-
torizado, 1018

Entrenamiento de fuerza
El entrenamiento de fuerza reduce la acidosis metabóli-

ca y la hipertrofia hepática y renal consecuentes del
consumo de una dieta hiperproteica en ratas, 1478

Envejecimiento
Una mezcla de lactobacillus plantarum CECT 7315 y

CECT 7316 mejora la inmunidad sistémica en an-
cianos. Un ensayo alaeatorio piloto, de dosis-res-
puesta, doble ciego y controlado con placebo, 228

Estudio del estado nutricional de los ancianos de
Cantabria, 345

EPA
Importancia del equilibrio del índice omega-6/ome-

ga-3 en el mantenimiento de un buen estado de
salud. Recomendaciones nutricionales, 323

Epidemiología
Desnutrición hospitalaria, 254

Epidemiología nutricional
Temas prioritarios, diseño de estudios y distribu-

ción geográfica de artículos publicados en re-
vistas de nutrición, 784

Eritrocitos
Análisis de los niveles de zinc en plasma y eritroci-

tos en mujeres premenopáusicas con cáncer de
mama, 293
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Error de medicación
Pilotaje de un protocolo para la adecuación de la

forma farmacéutica de la medicación oral al
grado de disfagia, de los pacientes ingresados
en un servicio de medicina interna, 933

Control gravimétrico en la nutrición parenteral: de la
teoría a la práctica, 1041

Errores innatos del metabolismo
Concentración de ácidos grasos poliinsaturados de

cadena larga en pacientes con errores innatos del
metabolismo, 128

Esclerosis lateral amiotrófica
Efecto del soporte nutricional sobre la supervivencia

en pacientes con esclerosis lateral amiotrófica, 515

Escolares
Peso al nacer y riesgo de obesidad en primer grado

en una cohorte de niños chilenos, 214
Aporte de nutrientes en chicos y chicas africanos

de 5-17 años en un distrito rural de Kenia, 765
Una ingesta inadecuada de manganeso podría con-

tribuir a la aparición de resistencia a la insulina
en niñas, 965

Utilidad de los programas de educación nutricional
para prevernir la obesidad infantil a través de un
estudio piloto en Soria, 1161

Escuelas
Programas de intervención para la promoción de

actividad física en niños escolares: revisión sis-
temática, 265

España
Prevalencia de sobrepeso y obesidad en adultos es-

pañoles, 355
Análisis comparativo del estado nutricional de vita-

mina D y de los hábitos de exposición solar de las
participantes españolas (adolescentes y de edad
avanzada) del Estudio de los Cinco Países (Pro-
yecto OPTIFORD), 609

Cumplimiento de las recomendaciones dietéticas
vigentes y variabilidad geográfica de la dieta en
mujeres participantes en 7 programas de criba-
do de cáncer de mama en España, 863

Actitudes determinantes del consumo de pescado en
España y Polonia, 1412

Españolas
Condición física, grasa corporal y perfil cardiovascu-

lar en mujeres del sur de España y del norte de Ma-
rruecos, 1188

Especificidad
Acantosis nigricans como un indicador de insuli-

noresistencia en población chilena adulta, 940

Espesante
Pilotaje de un protocolo para la adecuación de la

forma farmacéutica de la medicación oral al
grado de disfagia, de los pacientes ingresados
en un servicio de medicina interna, 933

Estabilidad
Estudio de estabilidad de mezclas de nutrición pa-

renteral extemporáneas neonatológicas con lípi-
dos, 522

Estado nutricional
Estado de retinol, β-caroteno, α tocopherol y vitamina

D en adolescentes europeos; diferencias regionales
y variabilidad: revisión, 280

Análisis de los niveles de zinc en plasma y eritroci-
tos en mujeres premenopáusicas con cáncer de
mama, 293

Estudio del estado nutricional de los ancianos de
Cantabria, 345

El consumo del probiótico Lactobacillus plantarum
CECT 7315/7316 mejora el estado de salud gene-
ral en personas de edad avanzada, 642

Efecto de un producto cárnico modificado sobre el
estado nutricional de ancianos institucionaliza-
dos, 907

Estado nutricional de personas discapacitadas intelec-
tuales con síndrome de Down, 1059

Evaluación del estado nutricional de un grupo de
adultos mayores de 50 años mediante parámetros
dietéticos y de composición corporal, 1081

Asociación entre el estado nutricional, niveles de al-
búmina plasmática y función pulmonar en pa-
cientes con fibrosis quística, 1322

Recomendaciones para el soporte nutricional y meta-
bólico especializado del paciente crítico. Actualiza-
ción. Consenso SEMICYUC-SENPE: Valoración
del estado nutricional, (Supl. 2), 12

Estilo de vida
Características nutricionales y estilo de vida uni-

versitarios, 814

Estimación
Estimación del peso en adultos mayores a partir de

medidas antropométricas del Estudio SABE, 1067

Estrategias de afrontamiento
Inducción experimental de la fusión pensamiento-

forma en pacidentes con trastornos alimentarios: el
papel de las estrategias de afrontamiento, 1402

Estrés oxidativo
El estudio RESMENA-S: reducción del síndrome me-

tabólico; una estrategia multidisciplinar basada en
la crononutrición y la educación nutricional, junto
con control dietético y psicológico, 16
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Antioxidantes y diabetes mellitus: revisión de la evi-
dencia, 68

Factores asociados con estrés oxidativo en mujeres
con cáncer de mama, 528

La adición de minerales y/o leche a bebidas a base
de zumo de frutas ayuda en la prevención del
estrés oxidativo inducido por H

2
O

2
en células

Caco-2, 614
Ingestión dietética y estrés oxidativo en cáncer de ma-

ma: antes y después del tratamiento, 737
Efecto de la suplementación con antioxidantes so-

bre el estrés oxidativo y la calidad de vida du-
rante el tratamiento oncológico en pacientes
con cáncer cérvico uterino, 819

Meta-análisis del papel del licopeno en la diabetes
mellitus tipo 2, 1236

Estudio controlado aleatorizado
Seguridad de la glutamina oral en la abreviación del

ayuno preoperatorio: un ensayo clínico doble cie-
go, controlado, aleatorizado, 86

Estudio de cohorte
Reducción de avitaminosis A y anemia en el em-

barazo después de la implementación propuesta
de asistencia nutricional prenatal, 843

Estudios epidemiológicos
Temas prioritarios, diseño de estudios y distribu-

ción geográfica de artículos publicados en re-
vistas de nutrición, 784

Ética
Problemas éticos en relación a la nutrición y a la hi-

dratación: aspectos básicos, 1231

Etiquetado nutricional
Análisis de las encuestas sobre etiquetado nutricio-

nal realizadas en el Hospital La Paz de Madrid
durante la 9a edición del “Día Nacional de la Nu-
trición (DNN) 2010”, 97

Evaluación
Evaluación de la intervención terapéutica realizada

en un centro de recuperación nutricional infantil
de Nicaragua, 1345

Evaluación del estado nutricional
Concordancia y asociación entre el ángulo de fase y

los parámetros de evaluación del estado nutricional
en pacientes quirúrgicos, 480

Evaluación nutricional
Prevalencia y factores asociados a desnutrición en-

tre pacientes ingresados en un hospital de media-
larga estancia, 369

Quemaduras, el metabolismo y los requerimientos nu-
tricionales, 692

Evaluación del test corto de valoración nutricional
(MNA-SF) en ancianos institucionalizados en Es-
paña, 1350

Evidencia clínica
Recomendaciones para el soporte nutricional y me-

tabólico especializado del paciente crítico. Actua-
lización. Consenso SEMICYUC-SENPE: Intro-
ducción y metodología, (Supl. 2), 1

Evolución clínica
Desnutrición hospitalaria, 254

Exposición solar
Análisis comparativo del estado nutricional de vita-

mina D y de los hábitos de exposición solar de las
participantes españolas (adolescentes y de edad
avanzada) del Estudio de los Cinco Países (Pro-
yecto OPTIFORD), 609

Expresión del gen
Efecto del consumo de la fibra dietética en la expre-

sión cuantitativa del receptor de butirato GPR43 en
colon de ratas, 1052

Factor tiempo-temperatura
Determinación de las variaciones de temperatura

durante los distintos pasos de la producción de las
dietas del hospital con modificación en la consis-
tencia, 488

Factores de riesgo
Modelo estético corporal, actividad física y conduc-

ta alimentaria, 201
Estado de retinol, β-caroteno, α tocopherol y vitamina

D en adolescentes europeos; diferencias regionales
y variabilidad: revisión, 280

Asociación entre la dislipemia y los indicadores an-
tropométricos en adolescentes, 304

La glucemia de las primeras 24 horas no es un fac-
tor pronóstico de mortalidad en pacientes críti-
cos, 622

Factores de riesgo para las anormalidades de enzimas
hepáticas de la nutrición parenteral en un hospital
de referencia de México, 729

Impacto de un programa nacional de tratamiento en
mujeres adultas con exceso de peso en centros de
atención primaria, 1372

Factores de riesgo de infecciones del tracto sanguí-
neo asociadas a alimentación parenteral en pacien-
tes pediátricos, 1428

Factores de riesgo cardiovascular
Adipocitoquinas circulantes en obesos mórbidos,

relación con factores de riesgo cardiovascular y
parámetros antropométricos, 91
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Perfil lipídico y factores de riesgo cardiovasculares
en estudiantes universitarios brasileños de primer
año de Sao Paulo, 553

Frecuencia alélica del polimorfismo G380A del factor
de necrosis tumoral alpha y relación con factores de
riesgo cardiovascular y adipocitoquinas en pacien-
tes obesos, 711

Ensayo clínico aleatorizado doble ciego controla-
do con placebo con una galleta enriquecida en
ácido alfa linoleico y prebióticos en el patrón de
riesgo cardiovascular de pacientes obesos, 827

Determinantes preoperatorios de resultados del
bypass gástrico laparoscópico en el tratamiento
de la obesidad mórbida, 851

Factores predictivos
Factores asociados con estrés oxidativo en mujeres

con cáncer de mama, 528

Fallo hepático irreversible
Complicaciones hepatobiliares asociadas a la Nutri-

ción Parenteral Domiciliaria (NPD), 579

Farmaconutrición
Recomendaciones para el soporte nutricional y meta-

bólico especializado del paciente crítico. Actualiza-
ción. Consenso SEMICYUC-SENPE: Paciente po-
litraumatizado, (Supl. 2), 63

Farmaconutrientes
Recomendaciones para el soporte nutricional y meta-

bólico especializado del paciente crítico. Actualiza-
ción. Consenso SEMICYUC-SENPE: Cirugía del
aparato digestivo, (Supl. 2), 41

Recomendaciones para el soporte nutricional y meta-
bólico especializado del paciente crítico. Actualiza-
ción. Consenso SEMICYUC-SENPE: Paciente on-
cohematológico, (Supl. 2), 50

FAS
La combinación de resveratrol y CLA no incrementa

el efecto hipolipemiante de cada molécula en adi-
pocitos 3T3-L1, 997

Fibra dietética
Efecto del consumo de la fibra dietética en la expre-

sión cuantitativa del receptor de butirato GPR43 en
colon de ratas, 1052

Fibras
¿Son calcio y fibras beneficiosos para pacientes dia-

béticos mal controlados?, 410

Fibrosis quística
Asociación entre el estado nutricional, niveles de al-

búmina plasmática y función pulmonar en pa-
cientes con fibrosis quística, 1322

Fluidez de la membrana
Alteración de la dinámica de los lípidos de membra-

na y quimioprevención mediante los fármacos an-
tiinflamatorios no esteroideos en la carcinogénesis
de colon, 1141

Forma física
Valores de percentiles de los tests de campo de capa-

cidad aeróbica en niños de 6 a 17 años: influencia
del peso corporal, 572

Fórmula inmunomoduladora
Evaluación de la terapia nutricional perioperatoria en

pacientes con neoplasia del tracto gastrointestinal
superior, 1073

FOS
Ensayo clínico aleatorizado doble ciego controla-

do con placebo con una galleta enriquecida en
ácido alfa linoleico y prebióticos en el patrón de
riesgo cardiovascular de pacientes obesos, 827

Fractura de cadera
Pronóstico de la fractura de cadera: ¿podría la

bioimpedancia ser una alternativa para la evalua-
ción nutricional convencional?, 904

Función pulmonar
Asociación entre el estado nutricional, niveles de al-

búmina plasmática y función pulmonar en pa-
cientes con fibrosis quística, 1322

Fusión pensamiento-forma
Impacto de la dispepsia funcional sobre la calidad

de vida en los trastornos de la conducta alimenta-
ria: papel de la fusión pensamiento-forma, 1363

Inducción experimental de la fusión pensamiento-
forma en pacidentes con trastornos alimentarios: el
papel de las estrategias de afrontamiento, 1402

Galletas
Ensayo clínico aleatorizado doble ciego controla-

do con placebo con una galleta enriquecida en
ácido alfa linoleico y prebióticos en el patrón de
riesgo cardiovascular de pacientes obesos, 827

Gasto energético
Gasto energético: componentes y métodos de evalua-

ción, 430

Gasto energético en reposo
Incremento del gasto energético en reposo por masa

libre de grasa en niños y adolescentes con delga-
dez constitucional, 589
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Gastrectomía
Diarrea crónica refractaria y malabsorción secunda-

ria a hipogammaglobulinemia común variable,
infestación crónica por giardia lambila y gastrec-
tomía total por adenocarcinoma gástrico: un ma-
nejo nutricional complejo, 922

Gastroenteropatía pierde proteínas
Gastroenteropatía pierde proteínas: ¿causa olvidada de

hipoalbuminemia?, 1487

Gastrostomía
Documento de consenso SENPE/SEGHNP/ANE-

CIPN/SECP sobre vías de acceso en nutrición ente-
ral pediátrica, 1

Gastrostomía endoscópica percutánea
Gastrostomía endoscópica percutánea: 7 años de ex-

periencia en nutrición enteral a largo plazo. Se-
guimiento clínico, 399

Efecto del soporte nutricional sobre la supervivencia
en pacientes con esclerosis lateral amiotrófica, 515

GC-MS
Correlación entre los productos de oxidación de co-

lesterol (COPs) formados por autooxidación y
factores de riesgo cardiovascular, 144

Gelatina
Suplementos nutricionales gelatinizados: una al-

ternativa válida para la disfagia, 775

Gestación
Resultados materno-fetales de la gestacióon tras ci-

rugía bariátrica, 376

Gestantes
Adhesión de gestantes a los consejos dietéticos y

adecuación del aumento de peso en toda la gesta-
ción, 79

Giardiasis
Diarrea crónica refractaria y malabsorción secunda-

ria a hipogammaglobulinemia común variable,
infestación crónica por giardia lambila y gastrec-
tomía total por adenocarcinoma gástrico: un ma-
nejo nutricional complejo, 922

Gimnasio
Estudio estadístico del consumo de suplementos pro-

teícos en gimnasios, 1168

Glucemia
Perfil lipídico y factores de riesgo cardiovasculares

en estudiantes universitarios brasileños de primer
año de Sao Paulo, 553

La glucemia de las primeras 24 horas no es un fac-
tor pronóstico de mortalidad en pacientes críti-
cos, 622

Impacto de diferentes fuentes proteicas en la respuesta
glucémica e insulinémica, 669

Maní tostado y molido conduce a una menor res-
puesta glicémica postprandial comparado con
maní crudo, 745

Influencia de la ingesta de grasas en la composi-
ción corporal, respuesta inflamatoria y metabo-
lismo de los lípidos de la glucosa en los diabéti-
cos tipo 1, 1110

Glucosa
Ejercicios físicos sobre el control glucémico en la dia-

betes mellitus tipo 1, 425
Efecto de glucosa en la expresión de lipasa endote-

lial en células endoteliales humanas y en sujetos
con diabetes mellitus tipo 2, 916

Glutamina
Revisando los conceptos en nutrición artificial en la

cirugía contemporánea, 56
Seguridad de la glutamina oral en la abreviación del

ayuno preoperatorio: un ensayo clínico doble cie-
go, controlado, aleatorizado, 86

Las variaciones de la glucosa aguda en individuos
con diabetes tipo 2 causada por las dietas de bajo y
alto índice glucémico, 546

Citrulina plasmática como marcador de pérdida de
masa enterocitaria en la enfermedad celíaca en
la infancia, 807

Efectividad de la utilización perioperatoria de gluta-
mina en nutrición parenteral en pacientes con
riesgo de desnutrición moderada-severa, 1305

Recomendaciones para el soporte nutricional y meta-
bólico especializado del paciente crítico. Actualiza-
ción. Consenso SEMICYUC-SENPE: Paciente on-
cohematológico, (Supl. 2), 50

Recomendaciones para el soporte nutricional y meta-
bólico especializado del paciente crítico. Actualiza-
ción. Consenso SEMICYUC-SENPE: Paciente po-
litraumatizado, (Supl. 2), 63

Recomendaciones para el soporte nutricional y meta-
bólico especializado del paciente crítico. Actualiza-
ción. Consenso SEMICYUC-SENPE: Paciente sép-
tico, (Supl. 2), 67

GNRI
Prevalencia de desnutrición e influencia de la suple-

mentación nutricional oral sobre el estado nutricio-
nal en ancianos institucionalizados, 1134

GPR43
Efecto del consumo de la fibra dietética en la expre-

sión cuantitativa del receptor de butirato GPR43 en
colon de ratas, 1052
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Gráficas de referencia
Nacer pequeño para la edad gestacional puede de-

pender de la curva de crecimiento utilizada, 752

Grasa corporal
Efecto del índice glucémico sobre la oxidación lipídi-

ca y la composición corporal, 48
Adiposidad central en niños que nacieron con po-

co o con excesivo peso para su edad gestacio-
nal, 971

Comparación de la masa grasa y muscular estiamda
en atletas varones de ultra-resistencia utlizando la
bioimpedancai eléctrica y diferentes métodos an-
tropométricos, 1420

Grelina
Parámetros hormonales e inflamatorios en un gru-

po de mujeres con sobrepeso/obesidad, 884

Grupo NADYA-SENPE
Registro de la Nutrición Parenteral Domiciliaria

(NPD) en España de los años 2007, 2008 y 2009
(Grupo NADYA-SENPE), 220

Guías alimentarias
Calidad de la dieta española según el índice de ali-

mentación saludable, 330

Hábitos alimentarios
Estudio de prevalencia sobre los hábitos alimenta-

rios y el estado nutricional en población adulta
atendida en atención primaria, 337

Hábitos dietéticos
Modificación de los hábitos alimentarios del almuer-

zo en una población escolar, 560
Adherencia a la dieta mediterránea en la población

universitaria, 602
Cumplimiento de las recomendaciones dietéticas

vigentes y variabilidad geográfica de la dieta en
mujeres participantes en 7 programas de criba-
do de cáncer de mama en España, 863

Influencia de la actividad física y los hábitos nutricio-
nales sobre el perfil lipídico, presión arterial e IMC
en sujetos con síndrome metabólico, 1105

Diseño de un cuestionario de frecuencia de consumo de
alimentos autoadministrado online para evaluar la
ingesta dietética de la población universitaria, 1440

Hambre
IMC materno y migración como predictor de obesi-

dad infantil en México, 187
Repercusión de dos comidas hipocalóricas con y sin

pan sobre la sensación de hambre, saciedad y can-
tidad de comida consumida, 1155

Hámster
Beneficios del néctar de mora (rubus spp.) relative to

hypercholesterolemia and lipid peroxidation, 984

Harina de maíz enriquecida
Impacto del consumo de harina de maíz con un

bajo nivel de enriquecimiento en niños de zonas
rurales, 1097

Harinas de quinua
Desarrollo de producto sobre la base de harinas

de cereales y leguminosa para niños celíacos
entre 6 y 24 meses; I: Formulación y aceptabi-
lidad, 152

Desarrollo de producto sobre la base de harinas de
cereales y leguminosa para niños celíacos entre 6
y 24 meses; II: Propiedades de las mezclas, 161

Hemodiálisis
Estado nutricional del zinc y actividad de la enzima su-

peróxidodismutasa en pacientes con enfermedad re-
nal crónica en hemodiálisis, 1456

Hepatoesteatosis
Cambios en la composición de la grasa y en la histo-

morfología hepáticas tras NPT, con y sin intesti-
no ultra-corto, 107

Hepatopatía
Complicaciones hepatobiliares asociadas a la Nutri-

ción Parenteral Domiciliaria (NPD), 579

Hidratación
Importancia del agua en la hidratación de la población

española: documento FESNAD 2010, 27
Problemas éticos en relación a la nutrición y a la hi-

dratación: aspectos básicos, 1231

Hidrato de carbono
Las variaciones de la glucosa aguda en individuos

con diabetes tipo 2 causada por las dietas de bajo y
alto índice glucémico, 546

Hierro
Alopecia en mujeres con obesidad severa y mórbi-

da sometidas a cirugía bariátrica, 856

Hígado graso
Mecanismos moleculares de la esteatosis en la patolo-

gía de hígado graso no alcohólico, 441

Hipercolesterolemia
Hipotiroidismo subclínico y factores de riesgo car-

diovascular, 1355
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Hiperglucemia
Diámetro abdominal sagital, pero no la circunfe-

rencia de la cintura se asocia fuertemente con la
glucemia, triacilglycerols y HDL-c en adultos
con sobrepeso, 1125

Recomendaciones para el soporte nutricional y meta-
bólico especializado del paciente crítico. Actualiza-
ción. Consenso SEMICYUC-SENPE: Hipergluce-
mia y diabetes mellitus, (Supl. 2), 46

Recomendaciones para el soporte nutricional y meta-
bólico especializado del paciente crítico. Actualiza-
ción. Consenso SEMICYUC-SENPE: Paciente
neurocrítico, (Supl. 2), 72

Recomendaciones para el soporte nutricional y meta-
bólico especializado del paciente crítico. Actualiza-
ción. Consenso SEMICYUC-SENPE: Paciente car-
díaco, (Supl. 2), 76

Hiperqueratosis folicular
Frinoderma secundario a déficit de vitamina A en

un paciente con derivación biliopancreática, 421

Hipertensión
Comparación entre los métodos subjetivo y objeti-

vo para estimar el consumo de sodio en hiper-
tensos, 122

Correlación entre los productos de oxidación de co-
lesterol (COPs) formados por autooxidación y
factores de riesgo cardiovascular, 144

Prevalencia de sobrepeso y obesidad nutricional e hi-
pertensión arterial y su relación con indicadores an-
tropométricos en una población de escolares de
Granada y su provincia, 1004

Hipertensión arterial
Hipotiroidismo subclínico y factores de riesgo car-

diovascular, 1355

Hipertrigliceridemia
Correlación entre los productos de oxidación de co-

lesterol (COPs) formados por autooxidación y
factores de riesgo cardiovascular, 144

Hipoalbuminemia
Gastroenteropatía pierde proteínas: ¿causa olvidada de

hipoalbuminemia?, 1487

Hipogammaglobulinemia variable común
Diarrea crónica refractaria y malabsorción secunda-

ria a hipogammaglobulinemia común variable,
infestación crónica por giardia lambila y gastrec-
tomía total por adenocarcinoma gástrico: un ma-
nejo nutricional complejo, 922

Hipotiroidismo subclínico
Hipotiroidismo subclínico y factores de riesgo car-

diovascular, 1355

HLA-DR
El estado de activación celular influye en la modu-

lación de la expresión del HLA-DR sobre la su-
perficie de monocitos/macrófagos humanos por
una emulsión lipídica parenteral de aceite de pes-
cado, 311

HOMA-IR
Efectos de la tolerancia a la glucosa y calidad de la die-

ta materna durante embarazo y de los niveles de in-
sulina al nacimiento sobre biomarcadores de resis-
tencia/sensibilidad a la insulina en neonatos
normopeso, 1447

Hongos agaricus sylvaticus
Efectos de la suplementación dietética con hongos

agaricus sylvaticus en el metabolismo y la pre-
sión arterial en pacientes con cáncer colorrectal
en la fase postoperatoria, 176

Hospital
Comparación de las curvas de crecimiento del NCHS,

CDC y la OMS en la valoración nutricional de los
niños hasta cinco años hospitalizados, 465

Hospitales
La Sociedad Española de Nutrición Parenteral y

Enteral (SENPE) ante las administraciones pú-
blicas, 251

HSL
La combinación de resveratrol y CLA no incrementa

el efecto hipolipemiante de cada molécula en adi-
pocitos 3T3-L1, 997

Humanos
Problemas éticos en relación a la nutrición y a la hi-

dratación: aspectos básicos, 1231

Imagen corporal
Modelo estético corporal, actividad física y conduc-

ta alimentaria, 201
Concordancia entre la autopercepción de la imagen

corporal y el estado nutricional en universitarios de
Orense, 472

IMC
Estudio del estado nutricional de los ancianos de

Cantabria, 345
Concordancia entre la autopercepción de la imagen

corporal y el estado nutricional en universitarios de
Orense, 472

Perfil lipídico y factores de riesgo cardiovasculares
en estudiantes universitarios brasileños de primer
año de Sao Paulo, 553

Pronóstico de la fractura de cadera: ¿podría la
bioimpedancia ser una alternativa para la evalua-
ción nutricional convencional?, 904
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Utilidad de los programas de educación nutricional
para prevernir la obesidad infantil a través de un
estudio piloto en Soria, 1161

Indicador del estado de la salud
Calidad de la dieta española según el índice de ali-

mentación saludable, 330

Indicadores antropométricos
Prevalencia de sobrepeso y obesidad nutricional e hi-

pertensión arterial y su relación con indicadores an-
tropométricos en una población de escolares de
Granada y su provincia, 1004

Indicadores hematológicos
Indicadores hematológicos e inmunológicos alte-

rados por el consumo crónico de linaza en ratas
Wistar, 1091

Índice alimentación saludable
Calidad de la dieta española según el índice de ali-

mentación saludable, 330

Índice de masa coporal
Circunferencia de la cintura es mejor asociado con

lipoproteínas de alta densidad (LAD-C) que con
el Índice de Masa Corporal (IMC) en adultos con
síndrome metabólico, 1328

Índice glucémico
Efecto del índice glucémico sobre la oxidación lipídi-

ca y la composición corporal, 48
Las variaciones de la glucosa aguda en individuos

con diabetes tipo 2 causada por las dietas de bajo y
alto índice glucémico, 546

Maní tostado y molido conduce a una menor res-
puesta glicémica postprandial comparado con
maní crudo, 745

Repercusión de dos comidas hipocalóricas con y sin
pan sobre la sensación de hambre, saciedad y can-
tidad de comida consumida, 1155

Índice Kidmed
Adherencia a la dieta mediterránea en la población

universitaria, 602

Índices bioquímicos
Índicdes bioquímicos y funcionales de malnutrición

en pacientes con cáncer no microcítico de pulmón
operable, 1025

Índices funcionales
Índicdes bioquímicos y funcionales de malnutrición

en pacientes con cáncer no microcítico de pulmón
operable, 1025

Infancia
Citrulina plasmática como marcador de pérdida de

masa enterocitaria en la enfermedad celíaca en
la infancia, 807

Infección relacionado a catéter
Factores de riesgo de infecciones del tracto sanguí-

neo asociadas a alimentación parenteral en pacien-
tes pediátricos, 1428

Inflamación
El estudio RESMENA-S: reducción del síndrome me-

tabólico; una estrategia multidisciplinar basada en
la crononutrición y la educación nutricional, junto
con control dietético y psicológico, 16

Efectos beneficiosos del chocolate en la salud cardio-
vascular, 289

Parámetros hormonales e inflamatorios en un gru-
po de mujeres con sobrepeso/obesidad, 884

Mediadores inflamatorios y respuesta inmunitaria
en adolescentes mexicanos, 1115

Diámetro abdominal sagital, pero no la circunfe-
rencia de la cintura se asocia fuertemente con la
glucemia, triacilglycerols y HDL-c en adultos
con sobrepeso, 1125

Evaluación de la eficacia de un suplemento oral en
polvo enriquecido con ácido eicosapentaenoico
en un grupo de pacientes con cáncer, 1385

Inflamación sistémica
Inflamación sistémica y diámetro de la carótida en

pacientes obesos: estudio comparativo piloto con
harina de linaza y casava, 208

Información
Análisis de las encuestas sobre etiquetado nutricio-

nal realizadas en el Hospital La Paz de Madrid
durante la 9a edición del “Día Nacional de la Nu-
trición (DNN) 2010”, 97

Ingesta
Calidad de la dieta española según el índice de ali-

mentación saludable, 330
Perfil nutricional de los menús e ingesta dietética en

comedores escolares de Vizcaya, 1183
La ocratoxina A en alimentos de consumo humano:

revisión, 1215

Ingesta alimentaria
Diseño de un cuestionario de frecuencia para eva-

luar ingesta alimentaria en la Universidad de An-
tioquia, Colombia, 1333

Ingesta calórica
Gasto energético: componentes y métodos de evalua-

ción, 430
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Ingesta de alimentos
IMC materno y migración como predictor de obesi-

dad infantil en México, 187
Maní tostado y molido conduce a una menor res-

puesta glicémica postprandial comparado con
maní crudo, 745

Efecto de la publicidad de alimentos anunciados en la
televisión sobre la preferencia y el consumo de ali-
mentos: revisión sistemática, 1250

Ingesta de energía y nutrientes
Evaluación del estado nutricional de un grupo de

adultos mayores de 50 años mediante parámetros
dietéticos y de composición corporal, 1081

Ingesta de grasas
Influencia de la ingesta de grasas en la composi-

ción corporal, respuesta inflamatoria y metabo-
lismo de los lípidos de la glucosa en los diabéti-
cos tipo 1, 1110

Ingesta diaria
Factores asociados con estrés oxidativo en mujeres

con cáncer de mama, 528

Ingesta dietética
Ingestión dietética y estrés oxidativo en cáncer de ma-

ma: antes y después del tratamiento, 737
Hábitos alimentarios y estado nutricional de ancianos

que viven en una ciudad española del mediterrá-
neo, 1175

Ingesta energética
Dinámica de los componentes de la ingesta energé-

tica entre niños preescolares de España y México:
densidad energética y volumen alimentario en
dos contextos, 495

Ingesta inadecuada
Una ingesta inadecuada de manganeso podría con-

tribuir a la aparición de resistencia a la insulina
en niñas, 965

Ingesta oral
Evaluación nutricional a largo plazo de pacientes

con grave síndrome de intestino corto controla-
da con nutrición enteral e ingestión oral, 834

Ingestión de alimentos
Circunferencia de la cintura es mejor asociado con

lipoproteínas de alta densidad (LAD-C) que con
el Índice de Masa Corporal (IMC) en adultos con
síndrome metabólico, 1328

Inmigración
IMC materno y migración como predictor de obesi-

dad infantil en México, 187

Inmunidad
Mediadores inflamatorios y respuesta inmunitaria

en adolescentes mexicanos, 1115

Inmunocitos
Una mezcla de lactobacillus plantarum CECT 7315 y

CECT 7316 mejora la inmunidad sistémica en an-
cianos. Un ensayo alaeatorio piloto, de dosis-res-
puesta, doble ciego y controlado con placebo, 228

Inmunonutrición
Revisando los conceptos en nutrición artificial en la

cirugía contemporánea, 56

Insatisfacción corporal
Concordancia entre la autopercepción de la imagen

corporal y el estado nutricional en universitarios de
Orense, 472

Insuficiencia hepática
Recomendaciones para el soporte nutricional y meta-

bólico especializado del paciente crítico. Actualiza-
ción. Consenso SEMICYUC-SENPE: Insuficiencia
hepática y trasplante hepático, (Supl. 2), 27

Insuficiencia intestinal
Nutrición Parenteral Domiciliaria (NPD): factibilidad

de implementación desde un hospital público, 1435

Insuficiencia intestinal crónica
Complicaciones hepatobiliares asociadas a la Nutri-

ción Parenteral Domiciliaria (NPD), 579

Insuficiencia renal aguda
Recomendaciones para el soporte nutricional y meta-

bólico especializado del paciente crítico. Actualiza-
ción. Consenso SEMICYUC-SENPE: Insuficiencia
renal aguda, (Supl. 2), 21

Insuficiencia respiratoria
Recomendaciones para el soporte nutricional y meta-

bólico especializado del paciente crítico. Actualiza-
ción. Consenso SEMICYUC-SENPE: Insuficiencia
respiratoria, (Supl. 2), 37

Insulinemia
Efecto del índice glucémico sobre la oxidación lipídi-

ca y la composición corporal, 48

Insulinorresistencia
Efectos de la tolerancia a la glucosa y calidad de la die-

ta materna durante embarazo y de los niveles de in-
sulina al nacimiento sobre biomarcadores de resis-
tencia/sensibilidad a la insulina en neonatos
normopeso, 1447
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Internet
Nuevas tecnologías aplicadas a los cuestionarios

de frecuencia de consumo de alimentos: una
perspectiva actual, 803

Intervención
Impacto de un programa nacional de tratamiento en

mujeres adultas con exceso de peso en centros de
atención primaria, 1372

Intervención educativa de enfermería
Obesidad de una población de escolares de Grana-

da: evaluación de la eficacia de una intervención
educativa, 636

Intervención dietética
Reducción de avitaminosis A y anemia en el em-

barazo después de la implementación propuesta
de asistencia nutricional prenatal, 843

Intestino corto pediátrico
Evolución y sobrevida de pacientes pediátricos con

Síndrome de Intestino Corto (SIC), 239

Inulina
Ensayo clínico aleatorizado doble ciego controla-

do con placebo con una galleta enriquecida en
ácido alfa linoleico y prebióticos en el patrón de
riesgo cardiovascular de pacientes obesos, 827

Kenia
Aporte de nutrientes en chicos y chicas africanos

de 5-17 años en un distrito rural de Kenia, 765

Kjeldahl
Análisis del contenido en nitrógeno y proteínas de

leche materna, dia vs noche, 511

Kwashiorkor
Aplicación del protocolo de la OMS de malnutri-

ción marasmo-kwashiorkor en un hospital de
Colombia, 977

Lactancia
Suplementos dietéticos para la madre adolescente

en periodo de lactancia: su influencia en micro-
nutrientes del plasma, 392

Efecto de la obesidad materna sobre la lactancia: re-
visión sistemárica, 1266

Lactante
Impacto del consumo de harina de maíz con un

bajo nivel de enriquecimiento en niños de zonas
rurales, 1097

Lactobacillus plantarum
Una mezcla de lactobacillus plantarum CECT 7315 y

CECT 7316 mejora la inmunidad sistémica en an-
cianos. Un ensayo alaeatorio piloto, de dosis-res-
puesta, doble ciego y controlado con placebo, 228

El consumo del probiótico Lactobacillus plantarum
CECT 7315/7316 mejora el estado de salud gene-
ral en personas de edad avanzada, 642

Lactogenesis
Efecto de la obesidad materna sobre la lactancia: re-

visión sistemárica, 1266

LCPUFA
Concentración de ácidos grasos poliinsaturados de

cadena larga en pacientes con errores innatos del
metabolismo, 128

Leche
La adición de minerales y/o leche a bebidas a base

de zumo de frutas ayuda en la prevención del
estrés oxidativo inducido por H

2
O

2
en células

Caco-2, 614

Leche humana
Estabilidad de la capacidad antioxidante y pH en le-

che humana refrigerada durante 72 horas: estudio
longitudinal, 722

Leche materna
Análisis del contenido en nitrógeno y proteínas de

leche materna, dia vs noche, 511

Leptina
Asociación entre tejido graso abdominal y riesgo de

morbilidad: efectos positivos del ejercicio físico en
la reducción de esta tendencia, 685

Estudio de los niveles séricos de leptina, cerulo-
plasmina y lipoproteína (a) como indicadores
del riesgo cardiovascular en una población de
adolescentes de Granada (España), 1130

Lesión cerebral
Nutrición enteral o parenteral en lesión traumática ce-

rebral: un estudio prospectivo y randomizado, 1120

Lesión pulmonar aguda
Recomendaciones para el soporte nutricional y meta-

bólico especializado del paciente crítico. Actualiza-
ción. Consenso SEMICYUC-SENPE: Insuficiencia
respiratoria, (Supl. 2), 37

Leucocitos
Indicadores hematológicos e inmunológicos alte-

rados por el consumo crónico de linaza en ratas
Wistar, 1091
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Licopeno
Meta-análisis del papel del licopeno en la diabetes

mellitus tipo 2, 1236

Linaza
Linaza y su contribución al crecimiento del cuerpo

y el cerebro de ratas Wistar durante la infancia y l
adolescencia, 415

Impacto de la suplementación dietética de la lina-
za (linum usitatissimum) en perfil bioquímico
en ratas sanas, 798

Indicadores hematológicos e inmunológicos alte-
rados por el consumo crónico de linaza en ratas
Wistar, 1091

Linfocitos totales
Utilidad de los parámetros bioquímicos e inmunoló-

gicos en la evaluación y cribado nutricional, 594

Lipasa endotelial
Efecto de glucosa en la expresión de lipasa endote-

lial en células endoteliales humanas y en sujetos
con diabetes mellitus tipo 2, 916

Lipemia
Influencia de la ingesta de grasas en la composi-

ción corporal, respuesta inflamatoria y metabo-
lismo de los lípidos de la glucosa en los diabéti-
cos tipo 1, 1110

Lípido sérico
Beneficios del néctar de mora (rubus spp.) relative to

hypercholesterolemia and lipid peroxidation, 984

Lípidos
Efectos de las dietas bajas en carbohidratos sobre el

peso y el control glicémico en individuos con dia-
betes tipo 2: revisión sistemática de estudios alea-
torizados de más de 12 semanas, 1270

Recomendaciones para el soporte nutricional y meta-
bólico especializado del paciente crítico. Actualiza-
ción. Consenso SEMICYUC-SENPE: Pancreatitis
aguda grave, (Supl. 2), 32

Lipodistrofia
Comparación de impedancia bioeléctrica con grosor

de pliegues cutáneos y absorciometría de rayos X
para mensurar la composición corporal de personas
con VIH con lipodistrofia, 458

Lipoproteína
Efecto de un producto cárnico modificado sobre el

estado nutricional de ancianos institucionaliza-
dos, 907

Lipoproteína (a)
Estudio de los niveles séricos de leptina, cerulo-

plasmina y lipoproteína (a) como indicadores
del riesgo cardiovascular en una población de
adolescentes de Granada (España), 1130

Lista de alimentos
Diseño de un cuestionario de frecuencia para eva-

luar ingesta alimentaria en la Universidad de An-
tioquia, Colombia, 1333

Lugares geográficos
Temas prioritarios, diseño de estudios y distribu-

ción geográfica de artículos publicados en re-
vistas de nutrición, 784

Lupino
Desarrollo de producto sobre la base de harinas de

cereales y leguminosa para niños celíacos entre 6
y 24 meses; I: Formulación y aceptabilidad, 152

Desarrollo de producto sobre la base de harinas de
cereales y leguminosa para niños celíacos entre 6
y 24 meses; II: Propiedades de las mezclas, 161

Macronutrientes
Recomendaciones para el soporte nutricional y meta-

bólico especializado del paciente crítico. Actualiza-
ción. Consenso SEMICYUC-SENPE: Requeri-
mientos de macronutrientes y micronutrientes,
(Supl. 2), 16

Maduración sexual
Variabilidad de la presión arterial en 24 horas en ado-

lescentes obesas y no-obesas con desarrollo mama-
rio 4 y 5 de los criterios de Tanner, 1011

Maíz y arroz
Desarrollo de producto sobre la base de harinas de

cereales y leguminosa para niños celíacos entre 6
y 24 meses; I: Formulación y aceptabilidad, 152

Desarrollo de producto sobre la base de harinas de
cereales y leguminosa para niños celíacos entre 6
y 24 meses; II: Propiedades de las mezclas, 161

Malabsorción
Frinoderma secundario a déficit de vitamina A en

un paciente con derivación biliopancreática, 421

Malnutrición
La Sociedad Española de Nutrición Parenteral y

Enteral (SENPE) ante las administraciones pú-
blicas, 251

Prevalencia y factores asociados a desnutrición en-
tre pacientes ingresados en un hospital de media-
larga estancia, 369
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Utilidad de los parámetros bioquímicos e inmunoló-
gicos en la evaluación y cribado nutricional, 594

Evaluación de la terapia nutricional perioperatoria en
pacientes con neoplasia del tracto gastrointestinal
superior, 1073

Efectividad de la utilización perioperatoria de gluta-
mina en nutrición parenteral en pacientes con
riesgo de desnutrición moderada-severa, 1305

Evaluación del test corto de valoración nutricional
(MNA-SF) en ancianos institucionalizados en Es-
paña, 1350

Recomendaciones para el soporte nutricional y meta-
bólico especializado del paciente crítico. Actualiza-
ción. Consenso SEMICYUC-SENPE: Insuficiencia
hepática y trasplante hepático, (Supl. 2), 27

Malnutrición hospitalaria
Consenso multidisciplinar sobre el abordaje de la des-

nutrición hospitalaria en España, 701

Malnutrición infantil
Evaluación de la intervención terapéutica realizada

en un centro de recuperación nutricional infantil
de Nicaragua, 1345

Malnutrición relacionada con la enfermedad
Consenso multidisciplinar sobre el abordaje de la des-

nutrición hospitalaria en España, 701

Malondialdehído
Estabilidad de la capacidad antioxidante y pH en le-

che humana refrigerada durante 72 horas: estudio
longitudinal, 722

Manganeso
Una ingesta inadecuada de manganeso podría con-

tribuir a la aparición de resistencia a la insulina
en niñas, 965

Maní
Maní tostado y molido conduce a una menor res-

puesta glicémica postprandial comparado con
maní crudo, 745

Marasmo
Aplicación del protocolo de la OMS de malnutri-

ción marasmo-kwashiorkor en un hospital de
Colombia, 977

Marroquíes
Condición física, grasa corporal y perfil cardiovascu-

lar en mujeres del sur de España y del norte de Ma-
rruecos, 1188

Masa libre de grasa
Incremento del gasto energético en reposo por masa

libre de grasa en niños y adolescentes con delga-
dez constitucional, 589

Masa muscular
Comparación de la masa grasa y muscular estiamda

en atletas varones de ultra-resistencia utlizando la
bioimpedancai eléctrica y diferentes métodos an-
tropométricos, 1420

Medidas antropométricas
Diámetro abdominal sagital, pero no la circunfe-

rencia de la cintura se asocia fuertemente con la
glucemia, triacilglycerols y HDL-c en adultos
con sobrepeso, 1125

Menarquia
Obesidad y su implicación en el cáncer de mama,

899

Menopausia
Cumplimiento de las recomendaciones dietéticas

vigentes y variabilidad geográfica de la dieta en
mujeres participantes en 7 programas de criba-
do de cáncer de mama en España, 863

Menú
Perfil nutricional de los menús e ingesta dietética en

comedores escolares de Vizcaya, 1183

Metabolismo
Receptores activados por los proliferadores de peroxi-

somas: implicaciones sobre la homeostasis nutri-
cional, en la obesidad y en la diabetes mellitus, 271

Quemaduras, el metabolismo y los requerimientos nu-
tricionales, 692

Metabolismo de la glucosa
Revisando los conceptos en nutrición artificial en la

cirugía contemporánea, 56

Metabolismo energético
Gasto energético: componentes y métodos de evalua-

ción, 430

Metabolómica
La dieta crea nichos metabólicamente en el “intesti-

no inmaduro” que da forma a comunidades mi-
crobianas, 1283

Método de evaluación de consumo
Diseño de un cuestionario de frecuencia para eva-

luar ingesta alimentaria en la Universidad de An-
tioquia, Colombia, 1333

Métodos
Gasto energético: componentes y métodos de evalua-

ción, 430

Mezclado
Estudio de estabilidad de mezclas de nutrición pa-

renteral extemporáneas neonatológicas con lípi-
dos, 522
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Microbiota
La dieta crea nichos metabólicamente en el “intesti-

no inmaduro” que da forma a comunidades mi-
crobianas, 1283

Micronutrientes
Avances en el conocimiento del uso de micronutrien-

tes en nutrición artificial, 37
Suplementos dietéticos para la madre adolescente

en periodo de lactancia: su influencia en micro-
nutrientes del plasma, 392

Utilización de micronutrientes en nutrición parenteral
en los hospitales españoles, 566

Recomendaciones para el soporte nutricional y meta-
bólico especializado del paciente crítico. Actualiza-
ción. Consenso SEMICYUC-SENPE: Requeri-
mientos de macronutrientes y micronutrientes,
(Supl. 2), 16

Minerales
La adición de minerales y/o leche a bebidas a base

de zumo de frutas ayuda en la prevención del
estrés oxidativo inducido por H

2
O

2
en células

Caco-2, 614
Presión arterial en mujeres omnívoras y semive-

getarianas postmenopáusicas y su relación con
los metales esenciales y tóxicos en la dieta y en
el cabello, 874

MNA
Estudio del estado nutricional de los ancianos de

Cantabria, 345

Modelo animal
Modelo de desnutrición animal para la evaluación

de estudios de farmacocinética, 1296

Monitoreo ambulatorio de la presión arterial
(MAPA)

Variabilidad de la presión arterial en 24 horas en ado-
lescentes obesas y no-obesas con desarrollo mama-
rio 4 y 5 de los criterios de Tanner, 1011

Morbilidad
Pronóstico de la fractura de cadera: ¿podría la

bioimpedancia ser una alternativa para la evalua-
ción nutricional convencional?, 904

Mortalidad
La glucemia de las primeras 24 horas no es un fac-

tor pronóstico de mortalidad en pacientes críti-
cos, 622

Pronóstico de la fractura de cadera: ¿podría la
bioimpedancia ser una alternativa para la evalua-
ción nutricional convencional?, 904

Motivación
¿Qué motiva la elección de los alimentos en los

consumidores?, 1313

Mujeres
Análisis comparativo del estado nutricional de vita-

mina D y de los hábitos de exposición solar de las
participantes españolas (adolescentes y de edad
avanzada) del Estudio de los Cinco Países (Pro-
yecto OPTIFORD), 609

Condición física, grasa corporal y perfil cardiovascu-
lar en mujeres del sur de España y del norte de Ma-
rruecos, 1188

Necesidades calóricas
Recomendaciones para el soporte nutricional y meta-

bólico especializado del paciente crítico. Actualiza-
ción. Consenso SEMICYUC-SENPE: Paciente po-
litraumatizado, (Supl. 2), 63

Necesidades nutricionales
Recomendaciones para el soporte nutricional y meta-

bólico especializado del paciente crítico. Actualiza-
ción. Consenso SEMICYUC-SENPE: Insuficiencia
renal aguda, (Supl. 2), 21

Neonato
Documento de consenso SENPE/SEGHNP/ANE-

CIPN/SECP sobre vías de acceso en nutrición ente-
ral pediátrica, 1

Efectos de la tolerancia a la glucosa y calidad de la die-
ta materna durante embarazo y de los niveles de in-
sulina al nacimiento sobre biomarcadores de resis-
tencia/sensibilidad a la insulina en neonatos
normopeso, 1447

Neoplasia de tracto gastrointestinal superior
Evaluación de la terapia nutricional perioperatoria en

pacientes con neoplasia del tracto gastrointestinal
superior, 1073

Neumonía aspirativa
Disfagia orofaríngea en ancianos ingresados en una

unidad de convalecencia, 501

Niños
Documento de consenso SENPE/SEGHNP/ANE-

CIPN/SECP sobre vías de acceso en nutrición ente-
ral pediátrica, 1

Importancia del agua en la hidratación de la población
española: documento FESNAD 2010, 27

Incidencia de bacteriemia asociada a catéter en niños
hospitalizados que reciben nutrición parenteral, 236

Modificación de los hábitos alimentarios del almuer-
zo en una población escolar, 560
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Valores de percentiles de los tests de campo de capa-
cidad aeróbica en niños de 6 a 17 años: influencia
del peso corporal, 572

Incremento del gasto energético en reposo por masa
libre de grasa en niños y adolescentes con delga-
dez constitucional, 589

Obesidad de una población de escolares de Grana-
da: evaluación de la eficacia de una intervención
educativa, 636

Prevalencia de sobrepeso y obesidad nutricional e hi-
pertensión arterial y su relación con indicadores an-
tropométricos en una población de escolares de
Granada y su provincia, 1004

Batería ALPHA-Fitness: test de campo para la eva-
luación de la condición física relacionada con la
salud en niños y adolescentes, 1210

Niños celíacos
Desarrollo de producto sobre la base de harinas de

cereales y leguminosa para niños celíacos entre 6
y 24 meses; I: Formulación y aceptabilidad, 152

Desarrollo de producto sobre la base de harinas de
cereales y leguminosa para niños celíacos entre 6
y 24 meses; II: Propiedades de las mezclas, 161

Niños escolares
Programas de intervención para la promoción de

actividad física en niños escolares: revisión sis-
temática, 265

Niños hospitalizados
Comparación de las curvas de crecimiento del NCHS,

CDC y la OMS en la valoración nutricional de los
niños hasta cinco años hospitalizados, 465

Niños preescolares
Dinámica de los componentes de la ingesta energé-

tica entre niños preescolares de España y México:
densidad energética y volumen alimentario en
dos contextos, 495

Niños y adolescentes
Abuso de sustancias y percepción de la salud en ni-

ños y adolescentes españoles, 402

Nitrógeno total
Análisis del contenido en nitrógeno y proteínas de

leche materna, dia vs noche, 511

No-institucionalizados
Hábitos alimentarios y estado nutricional de ancianos

que viven en una ciudad española del mediterrá-
neo, 1175

Nutrición
Avances en el conocimiento del uso de micronutrien-

tes en nutrición artificial, 37

Análisis de las encuestas sobre etiquetado nutricio-
nal realizadas en el Hospital La Paz de Madrid
durante la 9a edición del “Día Nacional de la Nu-
trición (DNN) 2010”, 97

Efecto del soporte nutricional sobre la supervivencia
en pacientes con esclerosis lateral amiotrófica, 515

Temas prioritarios, diseño de estudios y distribu-
ción geográfica de artículos publicados en re-
vistas de nutrición, 784

Problemas éticos en relación a la nutrición y a la hi-
dratación: aspectos básicos, 1231

Nutrición artificial
Revisando los conceptos en nutrición artificial en la

cirugía contemporánea, 56
Recomendaciones para el soporte nutricional y meta-

bólico especializado del paciente crítico. Actualiza-
ción. Consenso SEMICYUC-SENPE: Hipergluce-
mia y diabetes mellitus, (Supl. 2), 46

Nutrición combinada
Resultados del soporte nutricional en una UCI poliva-

lente, 1469

Nutrición enteral
Documento de consenso SENPE/SEGHNP/ANE-

CIPN/SECP sobre vías de acceso en nutrición ente-
ral pediátrica, 1

Indicaciones no quirúrgicas de la nutrición parente-
ral periférica, 194

Gastrostomía endoscópica percutánea: 7 años de ex-
periencia en nutrición enteral a largo plazo. Se-
guimiento clínico, 399

Incidencia de complicaciones del soporte nutricional
en pacientes críticos: estudio multicéntrico, 537

Nutrición enteral o parenteral en lesión traumática ce-
rebral: un estudio prospectivo y randomizado, 1120

Resultados del soporte nutricional en una UCI poliva-
lente, 1469

Recomendaciones para el soporte nutricional y meta-
bólico especializado del paciente crítico. Actualiza-
ción. Consenso SEMICYUC-SENPE: Requeri-
mientos de macronutrientes y micronutrientes,
(Supl. 2), 16

Recomendaciones para el soporte nutricional y meta-
bólico especializado del paciente crítico. Actualiza-
ción. Consenso SEMICYUC-SENPE: Pancreatitis
aguda grave, (Supl. 2), 32

Nutrición enteral domiciliaria
Evaluación nutricional a largo plazo de pacientes

con grave síndrome de intestino corto controla-
da con nutrición enteral e ingestión oral, 834

Nutrición enteral perioperatoria
Evaluación de la terapia nutricional perioperatoria en

pacientes con neoplasia del tracto gastrointestinal
superior, 1073

ÍNDICE DE PALABRAS CLAVE

1530

45. INDICE PALABRAS CLAVE:22. INDICE PALABRAS CLAVE  02/11/11  7:19  Página 1530



Nutrición enteral precoz
Recomendaciones para el soporte nutricional y meta-

bólico especializado del paciente crítico. Actualiza-
ción. Consenso SEMICYUC-SENPE: Indicaciones,
momento de inicio y vías de aporte, (Supl. 2), 7

Nutrición hiperproteica
Recomendaciones para el soporte nutricional y meta-

bólico especializado del paciente crítico. Actualiza-
ción. Consenso SEMICYUC-SENPE: Paciente
quemado crítico, (Supl. 2), 59

Nutrición hipocalórica
Recomendaciones para el soporte nutricional y meta-

bólico especializado del paciente crítico. Actualiza-
ción. Consenso SEMICYUC-SENPE: Paciente
obeso, (Supl. 2), 54

Nutrición parenteral
Incidencia de bacteriemia asociada a catéter en niños

hospitalizados que reciben nutrición parenteral, 236
La realidad de la nutrición parenteral domiciliaria

en España, 364
Estudio de estabilidad de mezclas de nutrición pa-

renteral extemporáneas neonatológicas con lípi-
dos, 522

Incidencia de complicaciones del soporte nutricional
en pacientes críticos: estudio multicéntrico, 537

Utilización de micronutrientes en nutrición parenteral
en los hospitales españoles, 566

Factores de riesgo para las anormalidades de enzimas
hepáticas de la nutrición parenteral en un hospital
de referencia de México, 729

Control gravimétrico en la nutrición parenteral: de la
teoría a la práctica, 1041

Nutrición enteral o parenteral en lesión traumática ce-
rebral: un estudio prospectivo y randomizado, 1120

Registro del año 2010 de Nutrición Parentral Domi-
ciliaria en España: Grupo NADYA-SENPE, 1277

Efectividad de la utilización perioperatoria de gluta-
mina en nutrición parenteral en pacientes con
riesgo de desnutrición moderada-severa, 1305

Factores de riesgo de infecciones del tracto sanguí-
neo asociadas a alimentación parenteral en pacien-
tes pediátricos, 1428

Resultados del soporte nutricional en una UCI poliva-
lente, 1469

Recomendaciones para el soporte nutricional y meta-
bólico especializado del paciente crítico. Actualiza-
ción. Consenso SEMICYUC-SENPE: Requeri-
mientos de macronutrientes y micronutrientes,
(Supl. 2), 16

Nutrición parenteral complementaria
Recomendaciones para el soporte nutricional y meta-

bólico especializado del paciente crítico. Actualiza-
ción. Consenso SEMICYUC-SENPE: Indicaciones,
momento de inicio y vías de aporte, (Supl. 2), 7

Recomendaciones para el soporte nutricional y meta-
bólico especializado del paciente crítico. Actualiza-
ción. Consenso SEMICYUC-SENPE: Cirugía del
aparato digestivo, (Supl. 2), 41

Recomendaciones para el soporte nutricional y meta-
bólico especializado del paciente crítico. Actualiza-
ción. Consenso SEMICYUC-SENPE: Paciente
quemado crítico, (Supl. 2), 59

Nutrición parenteral domiciliaria
Registro de la Nutrición Parenteral Domiciliaria

(NPD) en España de los años 2007, 2008 y 2009
(Grupo NADYA-SENPE), 220

Complicaciones hepatobiliares asociadas a la Nutri-
ción Parenteral Domiciliaria (NPD), 579

Evaluación nutricional a largo plazo de pacientes
con grave síndrome de intestino corto controla-
da con nutrición enteral e ingestión oral, 834

Nutrición Parenteral Domiciliaria (NPD): factibilidad
de implementación desde un hospital público, 1435

Nutrición parenteral en el domicilio
La realidad de la nutrición parenteral domiciliaria

en España, 364
Registro del año 2010 de Nutrición Parentral Domi-

ciliaria en España: Grupo NADYA-SENPE, 1277

Nutrición parenteral periférica
Indicaciones no quirúrgicas de la nutrición parente-

ral periférica, 194

Nutrición parenteral total
Indicaciones no quirúrgicas de la nutrición parente-

ral periférica, 194

Nutrición parenteral total en el domicilio
La realidad de la nutrición parenteral domiciliaria

en España, 364

Nutrición pospilórica
Recomendaciones para el soporte nutricional y meta-

bólico especializado del paciente crítico. Actualiza-
ción. Consenso SEMICYUC-SENPE: Indicaciones,
momento de inicio y vías de aporte, (Supl. 2), 7

Nutrición precoz
Recomendaciones para el soporte nutricional y meta-

bólico especializado del paciente crítico. Actualiza-
ción. Consenso SEMICYUC-SENPE: Paciente
neurocrítico, (Supl. 2), 72

Nutrientes
Nutrición, síndrome metabólico y obesidad mór-

bida, 759
Aporte de nutrientes en chicos y chicas africanos

de 5-17 años en un distrito rural de Kenia, 765
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Obesidad
Correlación entre los productos de oxidación de co-

lesterol (COPs) formados por autooxidación y
factores de riesgo cardiovascular, 144

Efecto de la baja carga glucémica en la composición
corporal y el HOMA en sujetos con sobrepeso y
obesidad, 170

Inflamación sistémica y diámetro de la carótida en
pacientes obesos: estudio comparativo piloto con
harina de linaza y casava, 208

Peso al nacer y riesgo de obesidad en primer grado
en una cohorte de niños chilenos, 214

Receptores activados por los proliferadores de peroxi-
somas: implicaciones sobre la homeostasis nutri-
cional, en la obesidad y en la diabetes mellitus, 271

Asociación entre la dislipemia y los indicadores an-
tropométricos en adolescentes, 304

Papel del polimorfismo G1359A del gen del recep-
tor endocanabinoide tipo 1 (CNR1) en la pérdida
de peso y adipocitoquinas tras una dieta hipocaló-
rica, 317

Prevalencia de sobrepeso y obesidad en adultos es-
pañoles, 355

Resultados materno-fetales de la gestacióon tras ci-
rugía bariátrica, 376

Mecanismos moleculares de la esteatosis en la patolo-
gía de hígado graso no alcohólico, 441

Revisión sistemática sobre la eficacia clínica de la si-
butramina y el orlistat en la pérdida de peso, cali-
dad de vida y sus efectos adversos en obesos ado-
lescentes, 451

Modificación de los hábitos alimentarios del almuer-
zo en una población escolar, 560

Obesidad de una población de escolares de Grana-
da: evaluación de la eficacia de una intervención
educativa, 636

Biomarcadores del síndrome metabólico y su rela-
ción con el estado nutricional del zinc en mujeres
obesas, 650

Frecuencia alélica del polimorfismo G380A del factor
de necrosis tumoral alpha y relación con factores de
riesgo cardiovascular y adipocitoquinas en pacien-
tes obesos, 711

Ensayo clínico aleatorizado doble ciego controla-
do con placebo con una galleta enriquecida en
ácido alfa linoleico y prebióticos en el patrón de
riesgo cardiovascular de pacientes obesos, 827

Parámetros hormonales e inflamatorios en un gru-
po de mujeres con sobrepeso/obesidad, 884

Validación del cuestionario holandés de compor-
tamiento alimentario (DEBQ-C) para su uso en
niños españoles, 890

Obesidad y su implicación en el cáncer de mama,
899

Calidad del desayuno en adolescentes de Guadala-
jara (España) y su relación con la prevalencia
del sobrepeso y obesidad, 952

Prevalencia de sobrepeso y obesidad nutricional e hi-
pertensión arterial y su relación con indicadores an-
tropométricos en una población de escolares de
Granada y su provincia, 1004

Variabilidad de la presión arterial en 24 horas en ado-
lescentes obesas y no-obesas con desarrollo mama-
rio 4 y 5 de los criterios de Tanner, 1011

Beneficios de la terapia cognitivo-conductual y la pre-
soterapia en pacientes obesos: ensayo clínico alea-
torizado, 1018

Estado nutricional de personas discapacitadas intelec-
tuales con síndrome de Down, 1059

Repercusión de dos comidas hipocalóricas con y sin
pan sobre la sensación de hambre, saciedad y can-
tidad de comida consumida, 1155

La eficacia a largo plazo de los reemplazos dietéticos
en la pérdida de peso: revisión sistemática, 1260

Circunferencia de la cintura es mejor asociado con
lipoproteínas de alta densidad (LAD-C) que con
el Índice de Masa Corporal (IMC) en adultos con
síndrome metabólico, 1328

Impacto de un programa nacional de tratamiento en
mujeres adultas con exceso de peso en centros de
atención primaria, 1372

Expresión circadiana específica de la localización
de leptina y su receptor en tejido adiposo hu-
mano, 1394

Obesidad infantil
IMC materno y migración como predictor de obesi-

dad infantil en México, 187

Obesidad materna
Efecto de la obesidad materna sobre la lactancia: re-

visión sistemárica, 1266

Obesidad mórbida
Adipocitoquinas circulantes en obesos mórbidos,

relación con factores de riesgo cardiovascular y
parámetros antropométricos, 91

Comparación de resultados previos y posteriores a
la aplicación de un protocolo de actuación en ci-
rugía bariátrica, 116

Nutrición, síndrome metabólico y obesidad mór-
bida, 759

Determinantes preoperatorios de resultados del
bypass gástrico laparoscópico en el tratamiento
de la obesidad mórbida, 851

Obeso crítico
Recomendaciones para el soporte nutricional y meta-

bólico especializado del paciente crítico. Actualiza-
ción. Consenso SEMICYUC-SENPE: Paciente
obeso, (Supl. 2), 54

Ocratoxina A
La ocratoxina A en alimentos de consumo humano:

revisión, 1215
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Oferta
Perfil nutricional de los menús e ingesta dietética en

comedores escolares de Vizcaya, 1183

Oligoelementos
Utilización de micronutrientes en nutrición parenteral

en los hospitales españoles, 566

Omega-3
Linaza y su contribución al crecimiento del cuerpo

y el cerebro de ratas Wistar durante la infancia y l
adolescencia, 415

Influencia de los ácidos grasos omega-3 de la linaza
(linum usitatissimum), en el desarrollo del cerebro
de ratas recién nacidas, 991

Online
Cuestionario de frecuencia de consumo de alimen-

tos autoadministrado en formatos papel vs online
aplicado a la población universitaria: un estudio
piloto, 1378

Open field test
Análisis del comportamiento de ratas Wistar alimen-

tadas con una dieta a base de linaza añadidos a un
enriquecimiento ambiental, 716

Ordenadores
Nuevas tecnologías aplicadas a los cuestionarios

de frecuencia de consumo de alimentos: una
perspectiva actual, 803

Orlistat
Revisión sistemática sobre la eficacia clínica de la si-

butramina y el orlistat en la pérdida de peso, cali-
dad de vida y sus efectos adversos en obesos ado-
lescentes, 451

Oxidación
Correlación entre los productos de oxidación de co-

lesterol (COPs) formados por autooxidación y
factores de riesgo cardiovascular, 144

Paciente crítico
Incidencia de complicaciones del soporte nutricional

en pacientes críticos: estudio multicéntrico, 537
Resultados del soporte nutricional en una UCI poliva-

lente, 1469
Recomendaciones para el soporte nutricional y me-

tabólico especializado del paciente crítico. Actua-
lización. Consenso SEMICYUC-SENPE: Intro-
ducción y metodología, (Supl. 2), 1

Paciente crítico cardíaco
Recomendaciones para el soporte nutricional y meta-

bólico especializado del paciente crítico. Actualiza-
ción. Consenso SEMICYUC-SENPE: Paciente car-
díaco, (Supl. 2), 76

Paciente institucionalizado
Evaluación del test corto de valoración nutricional

(MNA-SF) en ancianos institucionalizados en Es-
paña, 1350

Paciente neurocrítico
Recomendaciones para el soporte nutricional y meta-

bólico especializado del paciente crítico. Actualiza-
ción. Consenso SEMICYUC-SENPE: Paciente
neurocrítico, (Supl. 2), 72

Pacientes hospitalizados
Prevalencia y factores asociados a desnutrición en-

tre pacientes ingresados en un hospital de media-
larga estancia, 369

Pacientes quirúrgicos
Concordancia y asociación entre el ángulo de fase y

los parámetros de evaluación del estado nutricional
en pacientes quirúrgicos, 480

Pacientes viejos
¿Son calcio y fibras beneficiosos para pacientes dia-

béticos mal controlados?, 410

Pan
Repercusión de dos comidas hipocalóricas con y sin

pan sobre la sensación de hambre, saciedad y can-
tidad de comida consumida, 1155

Pancreatitis
Recomendaciones para el soporte nutricional y meta-

bólico especializado del paciente crítico. Actualiza-
ción. Consenso SEMICYUC-SENPE: Pancreatitis
aguda grave, (Supl. 2), 32

Parámetros antropométricos
Ingestión dietética y estrés oxidativo en cáncer de ma-

ma: antes y después del tratamiento, 737

Parámetros nutricionales
Gastrostomía endoscópica percutánea: 7 años de ex-

periencia en nutrición enteral a largo plazo. Se-
guimiento clínico, 399

Patología nutricional
Aplicación del protocolo de la OMS de malnutri-

ción marasmo-kwashiorkor en un hospital de
Colombia, 977

Pequeño para la edad gestacional
Nacer pequeño para la edad gestacional puede de-

pender de la curva de crecimiento utilizada, 752

Percepción
Concordancia entre la autopercepción de la imagen

corporal y el estado nutricional en universitarios de
Orense, 472
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Percepción de salud
Abuso de sustancias y percepción de la salud en ni-

ños y adolescentes españoles, 402

Pérdida de peso
El estudio RESMENA-S: reducción del síndrome me-

tabólico; una estrategia multidisciplinar basada en
la crononutrición y la educación nutricional, junto
con control dietético y psicológico, 16

Determinantes preoperatorios de resultados del
bypass gástrico laparoscópico en el tratamiento
de la obesidad mórbida, 851

Efecto de la pérdida de peso en el control metabólico
de personas con diabetes mellitus tipo 2: revisión
sistemática, 1242

Eficacia a largo plazo de las dietas altas en proteínas:
revisión sistemática, 1256

La eficacia a largo plazo de los reemplazos dietéticos
en la pérdida de peso: revisión sistemática, 1260

Pérdida preoperatoria de peso
Pérdida de peso preoperatoria en pacientes con indi-

cación de cirugía bariátrica: ¿qué método es me-
jor?, 1227

Perfil cardiovascular
Condición física, grasa corporal y perfil cardiovascu-

lar en mujeres del sur de España y del norte de Ma-
rruecos, 1188

Perfil del lípido
Impacto de la suplementación dietética de la lina-

za (linum usitatissimum) en perfil bioquímico
en ratas sanas, 798

Perfil lipídico
El entrenamiento de fuerza reduce la acidosis metabóli-

ca y la hipertrofia hepática y renal consecuentes del
consumo de una dieta hiperproteica en ratas, 1478

Perímetro abdominal
Asociación entre tejido graso abdominal y riesgo de

morbilidad: efectos positivos del ejercicio físico en
la reducción de esta tendencia, 685

Perioperatorio
Efectividad de la utilización perioperatoria de gluta-

mina en nutrición parenteral en pacientes con
riesgo de desnutrición moderada-severa, 1305

Personas adultas sanas
Selección de las variables antropométricas más ade-

cuadas para caracterizar una población de perso-
nas mayores sanas, 384

Personas mayores
Cambios, dolencias funcionales y enfermedades en el

sistema gastrointestinal en personas mayores, 659

Prevalencia de desnutrición e influencia de la suple-
mentación nutricional oral sobre el estado nutricio-
nal en ancianos institucionalizados, 1134

Pescado
Consumo de carne y pescado en población mediterrá-

nea española de edad avanzada y alto riesgo cardio-
vascular, 1033

Actitudes determinantes del consumo de pescado en
España y Polonia, 1412

Peso
Estimación del peso en adultos mayores a partir de

medidas antropométricas del Estudio SABE, 1067
Efectos de las dietas bajas en carbohidratos sobre el

peso y el control glicémico en individuos con dia-
betes tipo 2: revisión sistemática de estudios alea-
torizados de más de 12 semanas, 1270

Peso al nacer
Peso al nacer y riesgo de obesidad en primer grado

en una cohorte de niños chilenos, 214
Adiposidad central en niños que nacieron con po-

co o con excesivo peso para su edad gestacio-
nal, 971

Peso corporal
Indicadores hematológicos e inmunológicos alte-

rados por el consumo crónico de linaza en ratas
Wistar, 1091

Peso subjetivo
Concordancia entre la autopercepción de la imagen

corporal y el estado nutricional en universitarios de
Orense, 472

Pesos y medidas corporales
Estudio de prevalencia sobre los hábitos alimenta-

rios y el estado nutricional en población adulta
atendida en atención primaria, 337

pH
Estabilidad de la capacidad antioxidante y pH en le-

che humana refrigerada durante 72 horas: estudio
longitudinal, 722

Plasma
Análisis de los niveles de zinc en plasma y eritroci-

tos en mujeres premenopáusicas con cáncer de
mama, 293

Población
Importancia del agua en la hidratación de la población

española: documento FESNAD 2010, 27

Población universitaria
Adherencia a la dieta mediterránea en la población

universitaria, 602
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Cuestionario de frecuencia de consumo de alimen-
tos autoadministrado en formatos papel vs online
aplicado a la población universitaria: un estudio
piloto, 1378

Diseño de un cuestionario de frecuencia de consumo de
alimentos autoadministrado online para evaluar la
ingesta dietética de la población universitaria, 1440

Polaridad de la membrana
Alteración de la dinámica de los lípidos de membra-

na y quimioprevención mediante los fármacos an-
tiinflamatorios no esteroideos en la carcinogénesis
de colon, 1141

Polimorfismo C677T en el gen MTHFR
Asociación de la uricemia con factores bioquímicos y

dietéticos en humanos adultos con síndrome meta-
bólico genotipados para el polimorfismo C677T en
el gen metilenotetrahidrofolato reductasa, 298

Polimorfismo G380A
Frecuencia alélica del polimorfismo G380A del factor

de necrosis tumoral alpha y relación con factores de
riesgo cardiovascular y adipocitoquinas en pacien-
tes obesos, 711

Política de alimentación saludable
Actitudes determinantes del consumo de pescado en

España y Polonia, 1412

Política nutricional
Actitudes determinantes del consumo de pescado en

España y Polonia, 1412

Politrauma
Recomendaciones para el soporte nutricional y meta-

bólico especializado del paciente crítico. Actualiza-
ción. Consenso SEMICYUC-SENPE: Paciente po-
litraumatizado, (Supl. 2), 63

Polonia
Actitudes determinantes del consumo de pescado en

España y Polonia, 1412

Post-menopausia
Presión arterial en mujeres omnívoras y semive-

getarianas postmenopáusicas y su relación con
los metales esenciales y tóxicos en la dieta y en
el cabello, 874

Potasio
Variaciones del ión potasio durante el ayuno del

Ramadán. Resultados preliminares en jóvenes
musulmanes, 792

Potencialidad glucemiante
Efecto del índice glucémico sobre la oxidación lipídi-

ca y la composición corporal, 48

PPAR-alfa
Mecanismos moleculares de la esteatosis en la patolo-

gía de hígado graso no alcohólico, 441

Preescolar
Impacto del consumo de harina de maíz con un

bajo nivel de enriquecimiento en niños de zonas
rurales, 1097

Prematuridad
La dieta crea nichos metabólicamente en el “intesti-

no inmaduro” que da forma a comunidades mi-
crobianas, 1283

Presión arterial
Efectos de la suplementación dietética con hongos

agaricus sylvaticus en el metabolismo y la pre-
sión arterial en pacientes con cáncer colorrectal
en la fase postoperatoria, 176

Efectos beneficiosos del chocolate en la salud cardio-
vascular, 289

Variabilidad de la presión arterial en 24 horas en ado-
lescentes obesas y no-obesas con desarrollo mama-
rio 4 y 5 de los criterios de Tanner, 1011

Presión sanguínea
Presión arterial en mujeres omnívoras y semive-

getarianas postmenopáusicas y su relación con
los metales esenciales y tóxicos en la dieta y en
el cabello, 874

Presoterapia
Beneficios de la terapia cognitivo-conductual y la pre-

soterapia en pacientes obesos: ensayo clínico alea-
torizado, 1018

Prevalencia
Estudio de prevalencia sobre los hábitos alimenta-

rios y el estado nutricional en población adulta
atendida en atención primaria, 337

Prevalencia de sobrepeso y obesidad en adultos es-
pañoles, 355

Prevalencia y factores asociados a desnutrición en-
tre pacientes ingresados en un hospital de media-
larga estancia, 369

Disfagia orofaríngea en ancianos ingresados en una
unidad de convalecencia, 501

Prevalencia de malnutrición
Consenso multidisciplinar sobre el abordaje de la des-

nutrición hospitalaria en España, 701

Prevención
Modificación de los hábitos alimentarios del almuer-

zo en una población escolar, 560
Impacto de la suplementación dietética de la lina-

za (linum usitatissimum) en perfil bioquímico
en ratas sanas, 798
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Principios inmediatos
Perfil nutricional de los menús e ingesta dietética en

comedores escolares de Vizcaya, 1183

Prioridades de investigación
Temas prioritarios, diseño de estudios y distribu-

ción geográfica de artículos publicados en re-
vistas de nutrición, 784

Probióticos
Revisando los conceptos en nutrición artificial en la

cirugía contemporánea, 56
Una mezcla de lactobacillus plantarum CECT 7315 y

CECT 7316 mejora la inmunidad sistémica en an-
cianos. Un ensayo alaeatorio piloto, de dosis-res-
puesta, doble ciego y controlado con placebo, 228

El consumo del probiótico Lactobacillus plantarum
CECT 7315/7316 mejora el estado de salud gene-
ral en personas de edad avanzada, 642

Programación lineal
Desarrollo de producto sobre la base de harinas de

cereales y leguminosa para niños celíacos entre 6
y 24 meses; I: Formulación y aceptabilidad, 152

Promoción
Programas de intervención para la promoción de

actividad física en niños escolares: revisión sis-
temática, 265

Propiedades físicas, químicas y reológicas
Desarrollo de producto sobre la base de harinas de

cereales y leguminosa para niños celíacos entre 6
y 24 meses; II: Propiedades de las mezclas, 161

Proteína
Análisis del contenido en nitrógeno y proteínas de

leche materna, dia vs noche, 511

Provocación experimental
Inducción experimental de la fusión pensamiento-

forma en pacidentes con trastornos alimentarios: el
papel de las estrategias de afrontamiento, 1402

Prueba de carrera de 20 min.
Valores de percentiles de los tests de campo de capa-

cidad aeróbica en niños de 6 a 17 años: influencia
del peso corporal, 572

Psicometría
Validación del cuestionario holandés de compor-

tamiento alimentario (DEBQ-C) para su uso en
niños españoles, 890

Puntos de control críticos
Determinación de las variaciones de temperatura

durante los distintos pasos de la producción de las
dietas del hospital con modificación en la consis-
tencia, 488

Quemado crítico
Recomendaciones para el soporte nutricional y meta-

bólico especializado del paciente crítico. Actualiza-
ción. Consenso SEMICYUC-SENPE: Paciente
quemado crítico, (Supl. 2), 59

Quemaduras
Quemaduras, el metabolismo y los requerimientos nu-

tricionales, 692

QUICKI
Efectos de la tolerancia a la glucosa y calidad de la die-

ta materna durante embarazo y de los niveles de in-
sulina al nacimiento sobre biomarcadores de resis-
tencia/sensibilidad a la insulina en neonatos
normopeso, 1447

Quimioterapia con cisplatino
Efecto de la suplementación con antioxidantes so-

bre el estrés oxidativo y la calidad de vida du-
rante el tratamiento oncológico en pacientes
con cáncer cérvico uterino, 819

Radioterapia
Efecto de la suplementación con antioxidantes so-

bre el estrés oxidativo y la calidad de vida du-
rante el tratamiento oncológico en pacientes
con cáncer cérvico uterino, 819

Ramadán
Variaciones del ión potasio durante el ayuno del

Ramadán. Resultados preliminares en jóvenes
musulmanes, 792

Ratas
Influencia de los ácidos grasos omega-3 de la linaza

(linum usitatissimum), en el desarrollo del cerebro
de ratas recién nacidas, 991

Indicadores hematológicos e inmunológicos alte-
rados por el consumo crónico de linaza en ratas
Wistar, 1091

Modelo de desnutrición animal para la evaluación
de estudios de farmacocinética, 1296

Ratón
Análisis del comportamiento de ratas Wistar alimen-

tadas con una dieta a base de linaza añadidos a un
enriquecimiento ambiental, 716

Ratones
Linaza y su contribución al crecimiento del cuerpo

y el cerebro de ratas Wistar durante la infancia y l
adolescencia, 415

Reactancia
Pronóstico de la fractura de cadera: ¿podría la

bioimpedancia ser una alternativa para la evalua-
ción nutricional convencional?, 904
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Receptor canabinoide
Papel del polimorfismo G1359A del gen del recep-

tor endocanabinoide tipo 1 (CNR1) en la pérdida
de peso y adipocitoquinas tras una dieta hipocaló-
rica, 317

Receptor de leptina
Expresión circadiana específica de la localización

de leptina y su receptor en tejido adiposo hu-
mano, 1394

Receptores activados por los proliferadores 
de peroxisomas

Receptores activados por los proliferadores de peroxi-
somas: implicaciones sobre la homeostasis nutri-
cional, en la obesidad y en la diabetes mellitus, 271

Recomendaciones
Recomendaciones para el soporte nutricional y me-

tabólico especializado del paciente crítico. Actua-
lización. Consenso SEMICYUC-SENPE: Intro-
ducción y metodología, (Supl. 2), 1

Reemplazo dietético
La eficacia a largo plazo de los reemplazos dietéticos

en la pérdida de peso: revisión sistemática, 1260

Refrigeración
Estabilidad de la capacidad antioxidante y pH en le-

che humana refrigerada durante 72 horas: estudio
longitudinal, 722

Registro
Registro de la Nutrición Parenteral Domiciliaria

(NPD) en España de los años 2007, 2008 y 2009
(Grupo NADYA-SENPE), 220

Reglamentación
La ocratoxina A en alimentos de consumo humano:

revisión, 1215

Regresión logística
La glucemia de las primeras 24 horas no es un fac-

tor pronóstico de mortalidad en pacientes críti-
cos, 622

Regulación de apetito
Observaciones sobre la patogénesis de la anorexia

asociada a cáncer y su regulación por el sistema
nervioso central, 677

Relación hepato-intestinal
Cambios en la composición de la grasa y en la histo-

morfología hepáticas tras NPT, con y sin intesti-
no ultra-corto, 107

Residencias públicas
Prevalencia de desnutrición e influencia de la suple-

mentación nutricional oral sobre el estado nutricio-
nal en ancianos institucionalizados, 1134

Resistencia aeróbica
Asociación entre tejido graso abdominal y riesgo de

morbilidad: efectos positivos del ejercicio físico en
la reducción de esta tendencia, 685

Resistencia a la insulina
Ejercicios físicos sobre el control glucémico en la dia-

betes mellitus tipo 1, 425
Nutrición, síndrome metabólico y obesidad mór-

bida, 759
Acantosis nigricans como un indicador de insuli-

noresistencia en población chilena adulta, 940
Una ingesta inadecuada de manganeso podría con-

tribuir a la aparición de resistencia a la insulina
en niñas, 965

Respuesta orgánica
Desnutrición hospitalaria, 254

Resultado
Revisando los conceptos en nutrición artificial en la

cirugía contemporánea, 56
Resultados del soporte nutricional en una UCI poliva-

lente, 1469

Resultado nutricional a largo plazo
Evaluación nutricional a largo plazo de pacientes

con grave síndrome de intestino corto controla-
da con nutrición enteral e ingestión oral, 834

Resultados a largo plazo
Eficacia a largo plazo de las dietas altas en proteínas:

revisión sistemática, 1256

Resveratrol
La combinación de resveratrol y CLA no incrementa

el efecto hipolipemiante de cada molécula en adi-
pocitos 3T3-L1, 997

Retinol plasmático
Niveles de vitamina A y zinc en pacientes de cirugía

gastroenterológica. Relación con la inflamación y la
aparición de complicaciones postoperatorias, 1462

Revisión sistemática
Efecto de la pérdida de peso en el control metabólico

de personas con diabetes mellitus tipo 2: revisión
sistemática, 1242

La eficacia a largo plazo de los reemplazos dietéticos
en la pérdida de peso: revisión sistemática, 1260
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Revisión sistemática e intervención
Programas de intervención para la promoción de

actividad física en niños escolares: revisión sis-
temática, 265

Riesgo cardiovascular
Inflamación sistémica y diámetro de la carótida en

pacientes obesos: estudio comparativo piloto con
harina de linaza y casava, 208

Ceruloplasmina y su importancia clínica como fac-
tor indicador del riesgo cardiovascular en una po-
blación de escolares de Granada, 655

Características nutricionales y estilo de vida uni-
versitarios, 814

Estudio de los niveles séricos de leptina, cerulo-
plasmina y lipoproteína (a) como indicadores
del riesgo cardiovascular en una población de
adolescentes de Granada (España), 1130

Riesgo quirúrgico
Niveles de vitamina A y zinc en pacientes de cirugía

gastroenterológica. Relación con la inflamación y la
aparición de complicaciones postoperatorias, 1462

Ritmicidad
Expresión circadiana específica de la localización

de leptina y su receptor en tejido adiposo hu-
mano, 1394

SABE
Estimación del peso en adultos mayores a partir de

medidas antropométricas del Estudio SABE, 1067

Saciedad
Repercusión de dos comidas hipocalóricas con y sin

pan sobre la sensación de hambre, saciedad y can-
tidad de comida consumida, 1155

Salud
El consumo del probiótico Lactobacillus plantarum

CECT 7315/7316 mejora el estado de salud gene-
ral en personas de edad avanzada, 642

Disfunción temporomandibular, discapacidad y salud
oral en una población geriátrica semi-institucionali-
zada, 1045

Influencia de la actividad física y los hábitos nutricio-
nales sobre el perfil lipídico, presión arterial e IMC
en sujetos con síndrome metabólico, 1105

Batería ALPHA-Fitness: test de campo para la eva-
luación de la condición física relacionada con la
salud en niños y adolescentes, 1210

Salud pública
Temas prioritarios, diseño de estudios y distribu-

ción geográfica de artículos publicados en re-
vistas de nutrición, 784

SeaFoodPlus
Actitudes determinantes del consumo de pescado en

España y Polonia, 1412

Sed
Importancia del agua en la hidratación de la población

española: documento FESNAD 2010, 27

Seguimiento
Gastrostomía endoscópica percutánea: 7 años de ex-

periencia en nutrición enteral a largo plazo. Se-
guimiento clínico, 399

Semillas de linaza
Influencia de los ácidos grasos omega-3 de la linaza

(linum usitatissimum), en el desarrollo del cerebro
de ratas recién nacidas, 991

Sensibilidad
Acantosis nigricans como un indicador de insuli-

noresistencia en población chilena adulta, 940

Separaciones en fase lipídica
Alteración de la dinámica de los lípidos de membra-

na y quimioprevención mediante los fármacos an-
tiinflamatorios no esteroideos en la carcinogénesis
de colon, 1141

Sepsis
Recomendaciones para el soporte nutricional y meta-

bólico especializado del paciente crítico. Actualiza-
ción. Consenso SEMICYUC-SENPE: Paciente sép-
tico, (Supl. 2), 67

Servicios de Atención de Salud a domicilio
Registro del año 2010 de Nutrición Parentral Domi-

ciliaria en España: Grupo NADYA-SENPE, 1277

Shock hipovolémico
Recomendaciones para el soporte nutricional y meta-

bólico especializado del paciente crítico. Actualiza-
ción. Consenso SEMICYUC-SENPE: Paciente
quemado crítico, (Supl. 2), 59

Shock séptico
Recomendaciones para el soporte nutricional y meta-

bólico especializado del paciente crítico. Actualiza-
ción. Consenso SEMICYUC-SENPE: Paciente sép-
tico, (Supl. 2), 67

Sibutramina
Revisión sistemática sobre la eficacia clínica de la si-

butramina y el orlistat en la pérdida de peso, cali-
dad de vida y sus efectos adversos en obesos ado-
lescentes, 451
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Síndrome de Down
Estado nutricional de personas discapacitadas intelec-

tuales con síndrome de Down, 1059

Síndrome de intestino corto
Cambios en la composición de la grasa y en la histo-

morfología hepáticas tras NPT, con y sin intesti-
no ultra-corto, 107

Evaluación nutricional a largo plazo de pacientes
con grave síndrome de intestino corto controla-
da con nutrición enteral e ingestión oral, 834

Nutrición Parenteral Domiciliaria (NPD): factibilidad
de implementación desde un hospital público, 1435

Síndrome de la arteria mesentérica superior
Síndrome de Wilkie: a propósito de un caso, 646

Síndrome de Wilkie
Síndrome de Wilkie: a propósito de un caso, 646

Síndrome metabólico
El estudio RESMENA-S: reducción del síndrome me-

tabólico; una estrategia multidisciplinar basada en
la crononutrición y la educación nutricional, junto
con control dietético y psicológico, 16

Asociación de la uricemia con factores bioquímicos y
dietéticos en humanos adultos con síndrome meta-
bólico genotipados para el polimorfismo C677T en
el gen metilenotetrahidrofolato reductasa, 298

Biomarcadores del síndrome metabólico y su rela-
ción con el estado nutricional del zinc en mujeres
obesas, 650

Asociación entre tejido graso abdominal y riesgo de
morbilidad: efectos positivos del ejercicio físico en
la reducción de esta tendencia, 685

Nutrición, síndrome metabólico y obesidad mór-
bida, 759

Influencia de la actividad física y los hábitos nutricio-
nales sobre el perfil lipídico, presión arterial e IMC
en sujetos con síndrome metabólico, 1105

Circunferencia de la cintura es mejor asociado con
lipoproteínas de alta densidad (LAD-C) que con
el Índice de Masa Corporal (IMC) en adultos con
síndrome metabólico, 1328

Expresión circadiana específica de la localización
de leptina y su receptor en tejido adiposo hu-
mano, 1394

Síntomas
Disfunción temporomandibular, discapacidad y salud

oral en una población geriátrica semi-institucionali-
zada, 1045

Sistema de registros
Registro del año 2010 de Nutrición Parentral Domi-

ciliaria en España: Grupo NADYA-SENPE, 1277

Sistema nervioso central
Observaciones sobre la patogénesis de la anorexia

asociada a cáncer y su regulación por el sistema
nervioso central, 677

Sistema público de salud
Impacto de un programa nacional de tratamiento en

mujeres adultas con exceso de peso en centros de
atención primaria, 1372

Sobrecrecimiento bacteriano
Complicaciones hepatobiliares asociadas a la Nutri-

ción Parenteral Domiciliaria (NPD), 579

Sobrepeso
Efecto de la baja carga glucémica en la composición

corporal y el HOMA en sujetos con sobrepeso y
obesidad, 170

Prevalencia de sobrepeso y obesidad en adultos es-
pañoles, 355

Obesidad de una población de escolares de Grana-
da: evaluación de la eficacia de una intervención
educativa, 636

Ceruloplasmina y su importancia clínica como fac-
tor indicador del riesgo cardiovascular en una po-
blación de escolares de Granada, 655

Características nutricionales y estilo de vida uni-
versitarios, 814

Parámetros hormonales e inflamatorios en un gru-
po de mujeres con sobrepeso/obesidad, 884

Calidad del desayuno en adolescentes de Guadala-
jara (España) y su relación con la prevalencia
del sobrepeso y obesidad, 952

Prevalencia de sobrepeso y obesidad nutricional e hi-
pertensión arterial y su relación con indicadores an-
tropométricos en una población de escolares de
Granada y su provincia, 1004

Mediadores inflamatorios y respuesta inmunitaria
en adolescentes mexicanos, 1115

Estudio de los niveles séricos de leptina, cerulo-
plasmina y lipoproteína (a) como indicadores
del riesgo cardiovascular en una población de
adolescentes de Granada (España), 1130

Repercusión de dos comidas hipocalóricas con y sin
pan sobre la sensación de hambre, saciedad y can-
tidad de comida consumida, 1155

Sobrevida
Evolución y sobrevida de pacientes pediátricos con

Síndrome de Intestino Corto (SIC), 239

Sodio
Comparación entre los métodos subjetivo y objeti-

vo para estimar el consumo de sodio en hiper-
tensos, 122
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Soporte nutricional
Evaluación de la eficacia de un suplemento oral en

polvo enriquecido con ácido eicosapentaenoico
en un grupo de pacientes con cáncer, 1385

Resultados del soporte nutricional en una UCI poliva-
lente, 1469

Recomendaciones para el soporte nutricional y meta-
bólico especializado del paciente crítico. Actualiza-
ción. Consenso SEMICYUC-SENPE: Insuficiencia
respiratoria, (Supl. 2), 37

Recomendaciones para el soporte nutricional y meta-
bólico especializado del paciente crítico. Actualiza-
ción. Consenso SEMICYUC-SENPE: Cirugía del
aparato digestivo, (Supl. 2), 41

Soporte nutricional especializado
Recomendaciones para el soporte nutricional y me-

tabólico especializado del paciente crítico. Actua-
lización. Consenso SEMICYUC-SENPE: Intro-
ducción y metodología, (Supl. 2), 1

SREBP.1c
Mecanismos moleculares de la esteatosis en la patolo-

gía de hígado graso no alcohólico, 441

Superóxido dismutasa
Estado nutricional del zinc y actividad de la enzima su-

peróxidodismutasa en pacientes con enfermedad re-
nal crónica en hemodiálisis, 1456

Suplementación
Suplementos dietéticos para la madre adolescente

en periodo de lactancia: su influencia en micro-
nutrientes del plasma, 392

Impacto de la suplementación dietética de la lina-
za (linum usitatissimum) en perfil bioquímico
en ratas sanas, 798

Suplementación nutricional oral
Prevalencia de desnutrición e influencia de la suple-

mentación nutricional oral sobre el estado nutricio-
nal en ancianos institucionalizados, 1134

Suplemento proteíco
Desarrollo de producto sobre la base de harinas de

cereales y leguminosa para niños celíacos entre 6
y 24 meses; I: Formulación y aceptabilidad, 152

Desarrollo de producto sobre la base de harinas de
cereales y leguminosa para niños celíacos entre 6
y 24 meses; II: Propiedades de las mezclas, 161

Suplemento proteíco en polvo
Estudio estadístico del consumo de suplementos pro-

teícos en gimnasios, 1168

Suplementos gelatinizados
Suplementos nutricionales gelatinizados: una al-

ternativa válida para la disfagia, 775

Suplementos orales
Indicaciones no quirúrgicas de la nutrición parente-

ral periférica, 194

Tabaco
Abuso de sustancias y percepción de la salud en ni-

ños y adolescentes españoles, 402

Tejido graso abdominal
Asociación entre tejido graso abdominal y riesgo de

morbilidad: efectos positivos del ejercicio físico en
la reducción de esta tendencia, 685

Televisión
Efecto de la publicidad de alimentos anunciados en la

televisión sobre la preferencia y el consumo de ali-
mentos: revisión sistemática, 1250

Terapia cognitivo-conductual
Beneficios de la terapia cognitivo-conductual y la pre-

soterapia en pacientes obesos: ensayo clínico alea-
torizado, 1018

Terapia nutricional
Nutrición enteral o parenteral en lesión traumática ce-

rebral: un estudio prospectivo y randomizado, 1120

Tercera edad
El consumo del probiótico Lactobacillus plantarum

CECT 7315/7316 mejora el estado de salud gene-
ral en personas de edad avanzada, 642

Test de viscosidad
Pilotaje de un protocolo para la adecuación de la

forma farmacéutica de la medicación oral al
grado de disfagia, de los pacientes ingresados
en un servicio de medicina interna, 933

Texturas modificadas
Suplementos nutricionales gelatinizados: una al-

ternativa válida para la disfagia, 775

Tomate
Meta-análisis del papel del licopeno en la diabetes

mellitus tipo 2, 1236

Tránsito intestinal
El consumo del probiótico Lactobacillus plantarum

CECT 7315/7316 mejora el estado de salud gene-
ral en personas de edad avanzada, 642
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Trasplante hepático
Recomendaciones para el soporte nutricional y meta-

bólico especializado del paciente crítico. Actualiza-
ción. Consenso SEMICYUC-SENPE: Insuficiencia
hepática y trasplante hepático, (Supl. 2), 27

Trasplante intestinal
Complicaciones hepatobiliares asociadas a la Nutri-

ción Parenteral Domiciliaria (NPD), 579

Trastornos deglutorios
Disfagia orofaríngea en ancianos ingresados en una

unidad de convalecencia, 501

Trastornos de la conducta alimentaria
Modelo estético corporal, actividad física y conduc-

ta alimentaria, 201
Validación del cuestionario holandés de compor-

tamiento alimentario (DEBQ-C) para su uso en
niños españoles, 890

Impacto de la dispepsia funcional sobre la calidad
de vida en los trastornos de la conducta alimenta-
ria: papel de la fusión pensamiento-forma, 1363

Inducción experimental de la fusión pensamiento-
forma en pacidentes con trastornos alimentarios: el
papel de las estrategias de afrontamiento, 1402

Tratamiento
Ingestión dietética y estrés oxidativo en cáncer de ma-

ma: antes y después del tratamiento, 737

Trauma
Nutrición enteral o parenteral en lesión traumática ce-

rebral: un estudio prospectivo y randomizado, 1120

Traumatismo craneoencefálico
Recomendaciones para el soporte nutricional y meta-

bólico especializado del paciente crítico. Actualiza-
ción. Consenso SEMICYUC-SENPE: Paciente
neurocrítico, (Supl. 2), 72

Triglicéridos de cadena media
Estudio de estabilidad de mezclas de nutrición pa-

renteral extemporáneas neonatológicas con lípi-
dos, 522

Trombosis
Evolución y sobrevida de pacientes pediátricos con

Síndrome de Intestino Corto (SIC), 239

Unidad de cuidados intensivos
Indicaciones no quirúrgicas de la nutrición parente-

ral periférica, 194

Uricemia
Asociación de la uricemia con factores bioquímicos y

dietéticos en humanos adultos con síndrome meta-
bólico genotipados para el polimorfismo C677T en
el gen metilenotetrahidrofolato reductasa, 298

Validación
Impacto de la dispepsia funcional sobre la calidad

de vida en los trastornos de la conducta alimenta-
ria: papel de la fusión pensamiento-forma, 1363

Valoración clínica
Pilotaje de un protocolo para la adecuación de la

forma farmacéutica de la medicación oral al
grado de disfagia, de los pacientes ingresados
en un servicio de medicina interna, 933

Valoración geriátrica
Disfunción temporomandibular, discapacidad y salud

oral en una población geriátrica semi-institucionali-
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